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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE 

DE  UHÉMIATROPHIE  DE  LA   LANGUE 

(Autopsie  d'un  cas  de  tabès  avec  hémiatrophie  de  la  langue) 

•  PAR 

P.  D.  KOCH  (Copenhague),  et  P.  MARIE  (Paris). 


Ayant  eu  l'occasion  de  faire,  à  la  Salpètriëre,  dans  le  service  de 
notre  maître  M.  le  professeur  Charcot,  l'autopsie  d'un  tabétique  qui 
présentait  une  hémiatrophie  considérable  de  la  langue,  nous  avons 
pensé  qu'il  ne  serait  pas  sans  intérêt  de  donner  les  résultats  de  cette 
autopsie,  car  les  faits  de  ce  genre  sont  assez  rares.  Nous  avons  de 
plus  saisi  cette  occasion  pour  rassembler  un  certain  nombre  de  cas 
d'hémiatrophie  et  d'hémiplégie  de  la  langue,  et,  par  la  comparaison 
de  ces  cas^  nous  avons  cherché  à  formuler  quelques  conclusions  tant 
au  point  de  vue  de  la  symptomatologie  qu'à  celui  de  Tétiologie,  de 
Tanatomie  pathologique  et  du  diagnostic. 

Il  est  inutile  de  faire  ici  Thistorique  de  la  question,  car  on  trou- 
vera au  cours  de  cette  étude  les  noms  et  les  opinions  de  la  plupart 
des  auteurs  qui  s'en  sont  occupés.  Mais  nous  devons  cependant  aux 
leçons  de  M.  le  professeur  Gharcot  sur  ce  sujet  et  au  mémoire  de 
G.  Ballet  ^  une  mention  toute  particulière,  car  c'est  de  ces  travaux 
que  date  à  proprement  parler  l'étude  de  cette  question. 

Au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  MM.  Raymond  et  Artaud  * 
ont  eux  aussi  fourni  d'importants  documents  dont  nous  aurons  à 
parler  en  temps  opportun. 

Le  malade  qui  fait  l'objet  de  notre  travail  est  le  même  dont 
M.  G.  Ballet  a  donné  l'observation  (cas  III)  dans  le  mémoire  cité 
plus  haut;  la  fin  de  l'histoire  de  cet  homme  a  été  publiée,  dans  sa 
Thèse  inaugurale  (1885),  par  M.  Justin  Artaud;  c'est  à  l'aide  de  ces 

1.  G.  Ballel,  De  t hémiatrophie  de  la  langue  dans  le  tabès  dorsal  ataxiqtte  (Ar» 
chives  de  Neurologie,  VII,  1884,  p.  191). 

2.  Raymond  et  Artaud,  Note  sur  un  cas  d* hémiatrophie  de  la  langue  survenue 
dans  le  cours  d'un  tabès  dorsal.  —  (Archives  de  Physiologie,  1884,  n*  3.) 
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deux  sources  que  nous  avons  rédigé  un  résumé  do  l'observation 
clinique  de  ce  malado ,  ce  qui  nous  a  été  d'autant  plus  facile  que  l'un 
de  nous  avait  vu  cet  homme  à  plusieurs  reprises  et  en  avait  conservé 
UD  souvenir  précis. 

Ob6.  I.  Homme  de  35  an!>,  antécédents  hérédo-neuropathiques  du  cûté 
paternel,  excès  de  tous  genres,  pas  de  syphilis.  Début  à  l'jlge  de  27  ans, 
par  douleurs  fulgurantes  aux  membres  supérieurs  et  inférieurs,  déviation 
de  l'œil  gauohe,  douleurs  en  «inture. 

En  1884,  lora  de  l'observation  de  M.  Ballet,  ensemble  des  symplAmes 
typiques  du  tabès;  de  plus  atrophie  musculaire  surtout  marquée  au 
niveau  des  membres  supérieurs,  et  bipn  plus  prononcée  du  côté  gauche 
que  du  droit.  A  gauche,  en  effet,  le  deltoïde,  n'est  nullement  atrophié,  tan- 


dis qu'à  droite  il  est  un  peu  touché.  Des  deux  côtés,  les  muscles  de  la 
main  sont  en  dégénéreRoence.  Les  muscles  des  éminences  thénar  et  des 
espaces  interosseux  ont  beaucoup  diminué  de  volume.  La  main  droite, 
quoique  l'atrophie  y  soit  réelle,  n'a  pas  de  tendance  à  se  placer  dans 
l'attitude  dite  de  la  main  en  griffe,  tandis  qu'à  gauche  la  griffe  commence 
à  se  dessiner, 

Lorsque  le  malade  est  debout,  il  rejette  en  arrière  la  partie  supérieure 
du  trono,  et  il  se  produit  ainsi  une  ensellure  très  marquée,  comme  chez 
les  individus  dont  les  muscles  de  la  masse  Kacro-lombaire  sont  atrophiés. 
—  Les  muscles  des  membres  inférieurs  (cuisse  et  jambe]  sont  amaigris, 
mais  il  semble  qu'il  s'agisse  là  plutôt  d'un  simple  amaigrissement  que 
d'une  atrophie  vraie. 

Le  symptôme  le  plus  intéressant  à  relever,  c'est  l'existence  d'une  hémi> 
atrophie  de  la  langue.  Lorsque  le  malade  tire  la  langue,  la  pointe  se  dévie 
vers  la  droite,  et  la  moitié  droite  atrophiée  représente  une  sorte  de  petit 
croissant,  circonscrit  par  un  croissant  de  plus  grande  dimension  qui  cor- 
respond au  côté  gauche  de  l'organe.  Il  existe  sur  toute  l'étenduede  la  moi- 
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tié  droite  de  la  langue  de  nombreuses  rides  et  de  profonds  sillons.  Lorsque 
le  malade  tire  la  langue,  la  pointe  est  animée  d*un  léger  tremblement  qui 
existe  des  deux  côtés  droit  et  gauche,  et  que  le  malade  ne  peut  dominer. 

Si  la  pointe  tremble  des  deux  côtés,  il  n'en  est  pas  de  même  du  corps 
de  la  langue,  au  niveau  duquel  le  tremblement  porto  seulement  sur  la 
partie  atrophiée.  L^atrophie  de  la  langue  semble  gêner  fort  peu  la  masti- 
cation ou  la  déglutition.  Elle  gêne  aussi  très  pou  la  parole.  Le  malade  pré- 
tend qu'il  aurait  eu  quelques  difficultés  à  prononcer  certains  mots,  de  loin 
en  loin.  Mais  cette  difficulté  est  certainement  peu  accusée,  car  nous  ne  la 
remarquons  pas.  L'exploration  de  la  sensibilité  de  la  muqueuse  linguale 
nous  donne  les  résultats  suivants  :  Tacide  acétique  est  aussi  bien  senti 
à  droite  qu'à  gauche  ;  il  en  est  de  même  du  sucre  ;  quant  au  sulfate  de 
quinine,  il  détermine  une  sensation  évidemment  moins  vive  du  côté  droit 
que  du  côté  gauche. 

Le  malade  n*a  jamais  eu  de  douleurs  fulgurantes  à  la  tête,  mais  il  a 
éprouvé  des  troubles  sensitifs  très  marqués  du  côté  droit.  Ces  troubles 
occupaient  la  joue,  la  région  temporale  et  le  côté  gauche  du  crâne.  Le 
malade  compare  les  sensations  qu'il  éprouvait  alors  à  des  frémissements, 
il  aurait  aussi  ressenti  quelques  petits  coups  de  lancette.  Il  ne  peut  pré- 
ciser l'époque  à  laquelle  il  aurait  éprouvé  les  frémissements  pour  la  pre- 
mière fois. 

L^examen  des  yeux,  pratiqué  par  M.  Parinaud  le  25  juillet  1883,  donna 
les  résultats  suivants  : 

«  Paralysie  incomplète  de  la  3®  paire  droite  intéressant  surtout  le  mus- 
cle droit  interne.  (Le  ptosis  est  en  grande  partie  volontaire,  et  a  pour  but 
de  dissimuler  la  diplopie,  le  malade  peut  en  effet  relever  assez  complète- 
ment la  paupière). 

Papilles  légèrement  inégales,  celle  de  droite  est  un  peu  plus  dilatée. 
Absence  de  réflexes  pour  la  lumière  et  l'accommodation. 

Atrophie  papillaire  au  début  à  droite  s'accusant  par  des  troubles  fonc- 
tionnels sans  modification  appréciable  du  nerf  optique. 
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Dyschromatopsie  pour  le  rouge  S  =:  -— . 

La  sensibilité  rétinienne  est  normale  à  gauche. 

La  conjonctive  est  moins  sensible  au  toucher  pour  l'œil  droit  que  pour 
l'œil  gauche.  » 

Le  malade,  qui  avait  pendant  quelque  temps  cessé  de  fréquenter  la  Con- 
sultation externe  de  la  Salpètrière,  entra  dans  le  service  en  mai  1885.  Les 
notes  suivantes  furent  prises  alors  sur  son  état  (17  mai  1885)  et  publiées 
dans  sa  thèse  par  M.  Artaud  *  : 

c  Les  symptômes  dy  tabès  ont  notablement  progressé  ;  le  malade  ne 
peut  plus  se  tenir  debout  ;  il  est  obligé  de  rester  sur  son  lit  ou  sur  une 
chaise  longue  où  sa  femme  le  porte. 

1.  J.  Artaud,  De  rhémiati^phie  de  la  langue  dans  le  tabès  dorsal  ataxique,  — 
Thèse  de  Paris,  1885. 
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La  toux  laryngée»  qui  était  à  peine  sensible  il  y  a  deux  ans,  le  tourmente 
actuellement  beaucoup  ;  elle  vient  par  quintes  à  la  suite  desquelles  il 
expectore  beaucoup  de  crachats  spumeux.  On  trouve  à  l'auscultation  des 
poumons  seulement  un  peu  d'obscurité  de  la  respiration  aux  deux  som- 
mets. * 

Le  malade  dit  avoir  de  temps  à  autre  des  palpitations  depuis  quelques 
mois.  A  l'auscultation  du  cœur  nous  avons  trouvé  un  souffle  très  net  et 
assez  fort,  diastolique  et  siégeant  un  peu  au-dessus  de  la  pointe.  Ce  souffle 
n'est  presque  pas  perçu  à  la  base  et  disparaît  pendant  les  grandes  inspira- 
tions; il  nous  parait  être  nettement  extra-cardiaque. 

L'œil  gauche,  qui  n'était  pas  atteint  il  y  a  deux  ans,  présente  une  para- 
lysie du  droit  interne. 

L'ouie  est  très  diminuée,  du  côté  droit  principalement  où  elle  est 
presque  abolie.  Il  en  est  de  même  de  l'odorat. 

L'atrophie  des  muscles  des  mepibres  a  très  notablement  augmenté  du 
côté  droit.  Du  côté  gauche  elle  est  restée  à  peu  près  stationnaire.  L'atro- 
phie porte  surtout  sur  les  extrémités.  A  la  main  droite  les  éminences 
thénar  et  hypothénar  ont  à  peu  près  disparu.  A  l'avant-bras  droit  on  ne 
trouve  presque  plus  de  muscles.  Contrairement  à  ce  qui  se  passait  il  y  a 
deux  ans,  le  malade  ne  peut  plus  serrer  du  tout  avec  la  main  droite, 
tandis  qu'il  a  une  certaine  force  de  la  main  gauche. 

Depuis  quelque  temps  il  y  a  de  l'ataxio  dans  les  membres  supérieurs, 
principalement  dans  le  bras  gauche  ;  les  mouvements  sont  plus  précis  à 
droite. 

Aux  membres  inférieurs  Tatrophie  est  aussi  marquée  qu'à  l'avant-bras 
droit.  La  jambe  droite  parait  plus  atteinte  que  la  gauche.  Le  malade  ne  peut 
imprimer  aucune  sorte  de  mouvements  à  aucun  de  ses  orteils  ni  à  l'arti- 
culation tibio-tarsienne.  Le  pied  est  devenu  un  appendice  inerte  auquel 
on 'peut  imprimer  toutes  sortes  de  mouvements.  C'est  un  vrai  pied  de 
polichinelle. 

L'hémiatrophie  droite  de  la  langue  a  peu  augmenté.  La  pointe  parait 
se  dévier  un  peu  moins  à  droite.  Le  tremblement  ne  se  perçoit  plus. 
Aucune  gêne  pour  la  mastication  et  pour  la  déglutition,  aucun  embarras 
pour  la  parole.  La  sensibilité  tactile  est  moins  bien  perçue  à  droite.  La 
sensibilité  gustative  a  également  diminué  de  ce  côté.  Le  malade  nous 
raconte  que  la  saveur,  quelle  qu'elle  soit,  bien  qu'elle  soit  assez  nettement 
perçue,  disparaît  vite.  Tout  le  côté  droit  de  la  face  est  un  peu  atrophié  et 
paralysé.  Il  y  a  une  diminution  de  volume  assez  sensible.  Lorsque  le  ma- 
lade parle  ou  rit,  les  saillies  ne  se  dessinent  pas  bien  de  ce  côté.  Il  se  rend 
d'ailleurs  lui-même  très  bien  compte  d'une  certaine  gène  de  la  lèvre  supé- 
rieure du  côté  droit.  La  sensibilité  est  diminuée  du  côté  droit  de  la  face. 

Après  quelques  jours  à  la  suite  de  son  arrivée  dans  la  salle,  ce  malade 
fut  pris  de  délire  et  succomba  le  31  mai  1885,  probablement  dans  une  crise 
laryngée. 

Autopsie.  —  Le  biceps,  le  brachial  antérieur;  le  coraco-huméral,  les 
pectoraux  sont  normaux.  A  Yavant-bras  gauche,  le  faisceau  du  fléchis* 
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s«ur  profond  destina  au  petit  doigt  est  légèrement  atrophié.  Le  long 
néobisseur  du  pouce  a  une  teinte  plus  pâle  que  oelle  des  autres  muaclea. 
Le  cubital  antérieur  et  le  cubital  postérieur  ont  un  aspect  normal.  Les 
interosseux  et  les  lombricaux  sont  très  nettement  malades, 

A  droHe,  le  faisceau  interne  du  fléchisseur  superficiel  &  l'avant-bras 
est  pAle;  presque  tout  le  fléchisseur  profond  sauf  quelques  fibres  de  la 
partie  médiane  est  atrophié,  les  inlerosBeux  et  les  lombrioaux  sont  moins 
atteints  que  ceux  de  la  main  gauche. 
Les  muscles  antérieurs  de  la  paroi  abdominale  ne  sont  pas  atteints. 
Au  membre  inférieur  droit,  un  certain  nombre  de  fibres  du  droit 
antérieur  sont  considérablement  plus  pâles,  et  très  Traisemblablement 
atrophiées.  Le  tenseur  du  faacia  lata  est  très  pâle,  manifeetement  ma- 
lade; le  vaste  interne  est  atteint  lui  aussi.  Le  vaste  externe  ne  semble 


Vig.  t.  —  Photographi 


pas  notablement  altéré;  le  couturier  est  intact.  Le  grand  adducteur  est 
un  peu  plus  pâle  qu'à  l'état  normal.  Tous  les  muscles  de  la  région  antéro- 
interne  de  la  jambe  aont  très  pâles.  Les  muscles  jumeaux  sont  tout  & 
latt  altérés.  En  somme  il  n'y  a  pas  à  la  jambe  un  seul  muscle  sain. 

Les  muscles  de  la  cuisse  r/auc/ie  ne  présentent  pas  d'altérations  aussi 
fortes;  cependant  te  vaste  interniï  a  une  coloration  un  peu  feui1t.e  morte, 
le  tenseur  du  fascia  lata  est  très  atteint;  les  autres  muscles  sont  à  peu 
près  bien  conservés,  sauf  quelques  fibres  des  muscles  de  la  partie  postera- 
interne  de  la  cuisse. 

Tous  les  muscles  de  la  jambe  gauche  sant  fortement  altérés,  ils  sont 
cependant  peut-être  un  peu  moins  pâles  que  ceux  du  côté  droit.  Le 
court  néohisseur  du  pied  présente  un  peu  la  coloration  feuille  morte, 
mais  est  moins  altéré  que  celui  de  l'autre  côté. 

A  la  face,  les  zygoma tique!',  les  orbiculaires  des  lèvres  et  des  paupières 
semblent  normaux. 

La  langue,  après  un  séjour  de  plusieurs  mois  dans  la  liqueur  de  MûUer, 
préMntait  les  caractères  suivants  : 

Longueur  a ntéro -postérieure  du  punctamcœcum  à  la  pointer  55  mm. 
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Toute  la  moitié  droite  de  la  langue,  sauf  en  arrière  du  V  lingual,  est 
très  nettement  plus  mince  que  la  gauche.  —  Au  lieu  d'être  ovalaire 
comme  la  coupe  de  la  moitié  gauche,  celle  de  la  moitié  droite  présente 
un  aspect  triangulaire  à  base  adossée  au  raphé. 

Quoique  toute  la  moitié  droite  soit  dans  toute  la  partie  antérieure 
au  V  lingual  très  notablement  amincie,  cet  amincissement  est  surtout 
accentué  vers  la  pointe  de  l'organe.  A  ce  niveau  il  existe  une  série  de 
dépressions  très  accentuées  ressemblant  assez  aux  circonvolutions  et 
aux  sillons  des  hémisphères  cérébraux.  Ces  dépressions  n'existent  que 
au  bout  de  la  langue  dans  l'espace  situé  entre  Textrémité  de  cet  organe 
et  une  ligne  transversale  séparant  par  le  milieu  l'espace  entre  cette 
extrémité  et  le  punctum  cœcum;  ces  dépressions  occupent  aussi  la  partie 
correspondante  de  la  face  inférieure  de  la  langue.  Sur  la  moitié  droite, 
tout  à  fait  à  la  pointe,  il  existe  aussi  quelques  dépressions,  mais  infîni- 
ment  moins  marquées. 

Epaisseur  (sens  supéro-inférieur)  do  la  moitié  droite  de  la  langue  un 
peu  en  avant  de  la  partie  moyenne  =  12  mm. 

Idem  poup  la  moitié  gauche  =  18  mm. 

Largeur  dans  le  sens  transversal  à  la  partie  moyenne  : 

Pour  la  moitié  droite  =  26  mm. 

Pour  la  moitié  gauche  =  28  mm. 

Les  dimensions  dans  le  sens  transversal  deviennent  de  plus  en  plus 
faibles  pour  la  moitié  droite  comparativement  à  la  moitié  gauche,  à 
mesure  qu'on  s'approche  de  la  pointe  de  l'organe. 

Examen  microscopique.  —  Pour  les  difTérents  muscles  et  nerfs  mus- 
culaires des  membres  et  pour  la  moelle,  on  trouve  les  lésions  usitées  en 
pareil  cas;  nous  ne  ferons  que  les  indiquer  rapidement,  n'ayant  Tinten- 
tion  d'insister  ici  que  sur  les  lésions  du  système  nerveux  qui  sont  en 
connexion  avec  l'hémiatrophio  de  la  langue. 

Les  muscles  de  l'extrémité  supérieure  qui  ont  été  examinés  présen- 
taient les  signes  d'une  atrophie  plus  ou  moins  prononcée,  par  exemple, 
adducteur  du  pouce  droit,  muscles  thènar,  faisceau  interne  du  flé- 
chisseur supérieur  des  doigts.  Partout  on  trouve  une  prolifération  con- 
sidérable du  tissu  conjonctif,  parfois  dégénération  graisseuse  (adducteur 
du  pouce),  et  la  conséquence  de  ces  altérations,  atrophie  des  fibres  mus- 
culaires aux  degrés  les  plus  différents,  avec  transitions  depuis  la  dispa- 
rition complète  jusqu'à  l'existence  de  fibres  normales.  Sur  une  grande 
étendue,  les  fibrilles  musculaires  font  absolument  défaut,  et  on  ne  voit 
que  du  tissu  conjonctif  et  graisseux;  dans  la  partie  examinée  des  mus- 
cles thénar  les  fibrilles  normales  n'existent  pour  ainsi  dire  plus;  dans  le 
fléchisseur  supérieur  des  doigts,  la  masse  du  muscle  est  saine,  mais 
on  y  trouve  disséminées  par-ci  par-là  des  parties  atrophiées. 

La  langue  :  Des  coupes  transversales  de  cet  organe  montrent  déjà 
macroscopiquement  que  sa  moitié  droite  est  considérablement  réduite  de 
volume.  La  largeur  et  la  hauteur  des  deux  moitiés  sont  un  peu  diffé- 
rentes, et  on  découvre  dans  la  substance  de  la  partie  droite  des  sillons 
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profonds  qui  partent  des  bords.  Une  gtandulo  (la  glandule  de  Blandin), 
située  &  côté  de  la  partie  inférieure  de  la  ligne  médiane,  qui  est  entourée 
de  tous  o&tés  de  tissu  musculaire,  se  montre  proliférée  diUiB  la  moitié 
droite  jusqu'à  atteindre  un  volume  double  de  celui  du  côté  gauche. 
Hicro90opfquement  on  voit  que  les  fibres  musculaires  sont  disparues. 


rig.  3 Caap«  ds  U  lugrae  daoi  tan  t/3 


à  quelques  petits  restes  près,  dans  toule  la  moitié  droite  de  la  langue, 
et  qu'elles  sont  remplacées  par  du  tissu  graisseus.  Vers  la  moitié  saine, 
les  fibres  normales  deviennent  successivement  de  plus  en  plus  nom- 
breuses, sans  que  l'on  puisse  établir  une  limite  flxe  entre  la  [rârtie  saine 
et  la  partie  malade. 

IjO  nerf  cubital  (droitf)  montre  sur  les  coupes  transvsrses  et  longitu- 


dinales le  tissu  oonjonctif  Intra-fascicuUIre  un  peu  proliféré.  Une  petite 
srtire  est  le  siège  d'altérations  en  darté  ri  tiques ,  l'intima  étant  très 
épaissie  et  la  lumière  presque  oblitérée.  Les  fibres  nerveuses  ne  sont 
guère  visiblement  altérées  ni  comme  nombre  ni  comme  sapoot. 

Les  deux  pneumogastriques  semblent  sains,  l'hypoglosse  gauche 
aussi, 

h'hypogtasse  droit,  au  contraire,  est  presque  complètement  dégénéré. 
On  trouve  seulement  dans  une  partie  du  nerf  qui  comprend  environ  le 
dixième  de  la  section,  des  Hbres  nerveuses  saines  en  nombre  presque 
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normal,  tout  le  reste  de  la  section  ne  préseate  que  des  tubes  &  myéline 
rares  et  disséminés,  entremêlés  de  (issu  conjonctîf  proliféré.  La  gaine 
«xterne  du  nerf  aussi  est  un  peu  épaisaie. 


Kig.  5.  —  Narr  bypoglosH  giuche;  eHé  uid. 

Dans  la  moelie  épinière,  les  signes  ordinaires  du  tabès,  la  dégénéra- 
tion des  cordons  postérieurs,  se  montrent  extrêmement  développés  dans 


t  g  6    —  Nsrf  hypoglowe  dro  t    cAli  de  l'bémiilrophit  l  p(uale. 

toute  son  étendue  Cette  degénération  est  complète  quant  aus  talsoeaux 
de  Cioli,  de  sorte  que  1  nû  y  trouve  dilQciIement  une  fibre  nerveuse  à 
myéline  Dans  les  faiaceauz  de  Burdach  on  voit  quelques  Qbrea  rares  et 
disséminées  un  peu  partout  et  dans  une  mince  zone  du  ooin  antéro- 
externe,  placée  symétriquement  sur  les  deux  cÔlée  elles  se  montrent 
presque  en  nombre  normal  Les  racines  postérieures  sont  aussi  dégé- 
nérées. 

Dans  le  bulbe  rachidien  la  dégénéralion  du  noyau  de  l'hypoglossa 
droit  eet  ce  qu'il  y  a  de  plus  remarquable.  .La  masse  de*  cellules  est 
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disparue  dans  toute  l'étendue  du  noyau;  seuloment  quelques  restes 
fttrephiéH  se  trouvent  par-ci  par-là  :  les  grandes  cellules  devant  le  noyau 
à  coté  de  la  racine  (noyau  accessoire  de  l'hypoglosse  de  DuusO  sont 
aussi  disparues.  La  racine  du  nerf  est  presque  entièrement  atrophiée; 
OD  n'y  voit  que  rarement  sur  la  coupe  un  tube  à  myéline  intacte.  Aussi, 
les  prolongements  des  fibres  de  la  racine  dans  lo  noyau  eont-ils  naturel- 
lement atrophiés.  Ils  entrent  dans  le  noyau,  comme  l'a  montré  Meyiierl, 
par  le  côté  interne  des  deux  groupes  des  cellules  du  noyau.  Les  fibres 
arciformes  les  plus  dorsales  (les  fibres  afTérentea  du  noyau)  sont  au  cou- 


ds IllfpDgIOtU. 


traire,  eemble-t-il,  sans  altérations  pathologiques,  de  même  que  les  fibres 
qui  passent  dans  la  formation  réticulëo  de  l'angle  ventro-Iatéral  du 
noyau  vers  le  noyau  du  faisceau  latéral.  Le  réseau  épais  de  fibres  à  myé- 
line très  fines,  à  l'intérieur  et  autour  du  noyau,  correspond  paiement 
parfaitement  à  celui  du  cAté  sain,  se  trouvant  ainsi  sans  altérations 
Tiaibles. 

La  ciroonférenoe  totsle  du  noyau  est  sensiblement  diminuée.  Le  dia- 
mètre antéro-postérieur  (dorso- ventral)  du  noyau  gauche  est  dans  les 
préparations  du rdea  de  S, 04  millimètres,  celui  du  noyau  droit  de  1,60  mil- 
lim.  ;  le  diamètre  médio-latéral  du  noyau  gauche  est  de  i  ,60  mlUim.  et  celui 
da  noyau  droit  de  1,40  millîm.  C'est  une  diminution  pour  le  premier  de 
ma  diamètres  d'un  cinquième  et  d'un  huitième  pour  le  dernier  du  côte 
malade. 
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Sur  le  côté  gauche,  toutes  les  parties  se  montrent  parfaitement  nor- 
males. 

Dans  les  autres  parties  examinées  du  bulbe  il  n'y  a  rien  de  patholo- 
gique à  noter. 

Dans  notre  cas  rhémiatrophie  de  la  langue  était  survenue  au  cours 
d'un  tabès  des  mieux  déterminés,  tant  au  point  de  vue  clinique  qu'a- 
natdmo-pathologique. 

Il  en  était  de  môme  dans  les  autres  cas  cités  par  M.  Ballet  :  —  Cas 
de  MM.  Cufifer-Raymond  et  Artaud;  cas  de  M.  Vidal.  —  Observation 
de  Leisier(MM.  Blum-Ballet).  —  Observation  de  Tofficier  de  marine 
de  la  Dordogne  (Gharcot).  A  ces  cas  nous  en  pouvons  ajouter  un 
autre  récemment  publié  et  dans  lequel  Tautopsie  a  manifestement 
démontré  l'existence  de  la  sclérose  des  cordons  postérieurs. 

Obs.  II  ^  —  Homme  de  quarante-quatre  ans;  peut-être  syphilitique; 
en  août  1881  perte  de  connaissance  avec  paralysie  du  bras  droit;  depuis 
plusieurs  attaques  analogues.  8ix  mois  avant  sa  réception  à  la  Charité, 
symptômes  de  troubles  psychiques.  Au  moment  de  rentrée  à  Thôpital 
(septembre  1880)  paralysie  complète  de  tous  les  muscles  de  rœil,  ptosis, 
pâleur  des  papilles  optiques.  Léger  trouble  du  mouvement  dans  les 
extrémités  inférieures  ;  absence  du  réflexe  rotulien  à  droite,  à  gauche  ce 
réflexe  n'existe  guère  qu'à  l'état  de  vestige  ;  plus  tard  un  peu  d'oscilla- 
tion les  yeux  fermés.  Aucun  trouble  des  extrémités  supérieures.  Cica- 
trices péniennes.  Les  troubles  psychiques  durèrent  jusqu'à  la  mort.  A 
Tautopsie  pie-mère  cérébrale  fortement  œdémateuse  et  épaissie;  subs- 
tances corticale  et  médullaire  sans  altérations  manifestes. 

Atrophie  des  nerfs  moteui's  oculaires  externes,  moteurs  oculaires  com- 
muns, pathétiques.  Dégénération  graisseuse  des  muscles  des  yeux  des 
deux  côtés.  Dégénération  grise  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle,  etc. 

Aucun  trouble  apparent  dans  le  domaine  du  nerf  facial.  La  langue  est 
tirée  toute  droite,  elle  présente  un  tremblement  fibrillaire,  dans  son 
ensemble  elle  est  grêle,  et  notamment  la  région  du  bord  gauche  dans  son 
tiers  moyen  se  montre  un  peu  amincie  ;  à  la  surface  de  la  moitié  gauche 
de  la  langue  on  voit  aussi  des  sillons  longitudinaux  manifestes,  qui  évi- 
demment correspondent  à  des  parties  déprimées  (atrophiées)  ;  à  droite  la 
langue  est  lisse  et  Tépaisseur  de  son  bord  est  plus  grande.  Le  malade  a 
une  certaine  difliculté  à  maintenir  sa  langue  tirée  pendant  quelque  temps. 
Les  mouvements  à  droite  et  à  gauche  s'exécutent  bien. 

La  voix  peut  atteindre  une  certaine  force,  quoique  d'habitude  le  malade 
parle  bas  et  d^une  façon  monotone,  mais  il  peut  très  bien  chanter. 

Le  voile  du  palais  ne  s'élève  pendant  la  phonation  que  d'une  façon  à 
peine  esquissée;  la  moitié  gauche  fait  un  léger  mouvement  en  arrière 

1.  Westpbal,  Uebet-  einen  Fall  von  chronischer  progressiver  Làhnung  der  Augen- 
miiskeln,  etc..  {Arch.  f,  Psych.,  t.  JCVIII, fasc.  III,  p.  846). 
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que  ne  fait  pas  la  moitié  droite.  La  déglutition  ne  semble  pas  être  trou- 
blée. Le  malade  peut  bien  faire  la  moue,  mais  non  sifïlor.  Au  maxillaire 
inférieur  manquent  les  deux  incisives  médianes.  L'exploration  du  goût  a 
donné  des  résultats  incertains. 

Au  microscope  le  nerf  hypoglosse  et  son  noyau  sont  altérés  du  côté 
gauche.  Sur  une  petite  hauteur,  dans  les  coupes  les  plus  inférieures  du 
noyau  de  Thypoglosse,  on  ne  voit  dans  les  deux  noyaux  aucune  cellule 
ganglionnaire  ou  seulement  très  peu  à  Tétat  isolé;  puis  vient  un  peu  plus 
haut  une  autre  zone  dans  laquelle  on  ne  trouve  do  réseau  de  fibres  ner« 
veuses  fines  (méthode  de  Weigert)  que  dans  le  noyau  droit,  les  cel- 
lules ganglionnaires  faisant  toujours  défaut;  à  gauche  le  réseau  de  fibres 
nerveuses  manque  entièrement. 

Puis  suit  une  zone  plus  étendue,  à  peu  près  jusqu'à  une  partie  du 
noyau  située  au  niveau  de  la  limite  entre  le  tiers  inférieur  et  le  tiers 
.moyen  des  faisceaux  pyramidaux,  dans  laquelle  on  trouve  des  cellules 
ganglionnaires  de  nombre  et  d'aspect  normaux  seulement  dans  le  noyau 
droit,  tandis  que  dans  le  noyau  gauche  on  no  trouve  ni  cellules  ni  réseau 
de  (ibres. 

Les  larges  fibres  médullaires  dans  le  voisinage  du  noyau  droit  semblent 
aussi  moins  nombreuses  et  moins  nettes  ;  le  tissu  fondamental  du  noyau 
gauche  est  plus  transparent  qu'à  droite.  En  même  temps  les  racines 
intramédullaires  de  l'hypoglosse  droit  étaient  complètement  normales, 
tandis  qu'à  gauche  dans  le  parcours  de  celles-ci  vers  leur  noyau  sur  la 
coupe  on  ne  voyait  que  de  minces  filaments,  qui  ne  contenaient  plus  ou 
seulement  un  très  petit  nombre  de  tubes  nerveux  à  myéline.  Plus  haut 
commencent  à  se  montrer  quelques  cellules  ganglionnaires  dans  le  noyau 
gauche»  celles-ci  acquièrent  enfin  un  nombre  et  une  grosseur  ordinaires; 
mais  l'étendue  du  noyau  gauche  paraît  encore  moindre  que  celle  du 
droit  ;  plus  haut  enfin  toute  différence  entre  les  deux  noyaux  disparaît 
complètement.  L'atrophie  bilatérale  n'occupe  donc  qu*une  petite  partie 
du  segment  inférieur  du  noyau  de  l'hypoglosse,  l'atrophie  unilatérale 
(à  gauche)  du  noyau  et  de  ses  racines  occupe  environ  un  tiers  de  la  lon- 
gueur totale  du  noyau,  f  (Ces  préparations  microscopiques  ont  été  pré- 
sentées à  la  séance  de  la  Société  de  Psychiatrie  de  Berlin  le  10  janvier 
1887.) 

Il  est  donc  tout  à  fait  évident,  en  considérant  ces  6  cas  d'hémiatro* 
phie  de  la  langue  au  cours  du  tabès,  que  c'est  avec  juste  raison  que 
M.  Ballet  a  pu  dire  «  qu'en  présence  d^une  hémiatrophie  linguale, 
surtout  d'une  hémiatrophie  accompagnée  d'autres  symptômes  bul- 
baires, on  doit  tout  d'abord  songer  à  ïattxxie  i».  Mais  admettre  que 
l'hémiatrophie  de  la  langue  (de  cause  centrale)  ne  puisse  se  pré- 
senter que  dans  le  tabès,  serait  une  erreur  absolue,  ainsi  que  le 
démontrera  facilement  la  série  des  observations  qui  vont  suivre. 

Toutefois  avant  de  rapporter  ces  obsei^vations  il  nous  semble  logique 
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d*en  signaler  deux  dans  lesquelles  rhémiatrophic  de  la  langue  s'est 
montrée  au  cours  de  Isl  paralysie  générale  progressive^  cette  affection 
qu'on  a  nommée  à  bon  droit  «  la  cousine  germaine  de  Tataxie  i^  ; 
on  verra  d*ailleurs  que  dans  la  première  de  ces  observations  il  y 
avait  coexistence  du  tabès  et  de  la  paralysie  générale;  cette  observa- 
tion nous  semble  donc  constituer  une  transition  toute  naturelle  avec 
les  cas  qui  précèdent. 

Ods.  III  ^  —  Homme  de  cinquante-quatre  ans,  présentant  des  symptô- 
mes très  accentués  de  paralysie  générale  et  aussi  do  tabès  (perte  des  ré- 
flexes rotuliens  et  des  réflexes  pupillaires,  signe  de  Romberg,  démarche 
ataxique,  etc...).  c  La  langue  est  large  et  mollasse,  sa  moitié  droite  est  beau- 
coup plus  mince  que  la  gauche.  C*est  avec  une  certaine  brusquerie  que  le 
malade  la  tire,  elle  ne  présente  presque  pas  de  tremblement,  et  peut  être 
remuée  librement  de  tous  côtés  ou  repliée  sur  elle-même.  Le  malade  avale 
sans  difficulté.  L'expression  du  visiige  est  un  peu  égarée;  les  muscles  de 
la  face  ordinairement  flaccides  peuvent  être  contractés  volontairement.  » 

Obs.  IV.  —  Homme  de  cinquante  ans,  ayant  présenté  d'après  MM.  Or- 
merod  s  et  Buzzard,  des  symptômes  très  manifestes  de  paralysie  générale; 
les  réflexes  tendineux  étaient  exagérés  partout  ;  parésie  assez  marquée 
des  membres  du  côté  droit  avec  troubles  de  la  parole.  «  La  langue  n'est 
pas  dévice,  mais  il  y  a  une  atrophie  nette  du  côté  gauche.  » 

Dans  les  Observations  qui  vont  suivre,  il  n'est  plus  question  de 
tabès,  ou  si  tout  au  moins  pour  quelques-unes  l'existence  de  cette 
affection  peut  à  la  rigueur  être  soupçonnée,  on  verra  que  rien  n'est 
moins  aisé  à  prouver. 

Obs.  V.  —  Homme  de  vingt- sept  ans;  sa  mère  a  remarqué  que  sa 
langue  à  l'âge  de  neuf  ans,  un  an  environ  après  une  scarlatine  grave 
(accompagnée  d*une  néphrite  qui  semble  être  la  cause  des  accidents 
urémiques  qui  avaient  amené  ce  malade  dans  le  service  de  M.  Henschen  ^), 
présentait  des  bosselures.  Lorsqu'il  fut  examiné  par  Henschen  ^18  ans 
plus  tard),  la  moitié  gauche  de  la  langue  était  normale,  la  moitié  droite 
à  une  distance  de  33  mm.  de  la  pointe  était  notablement  atrophiée;  plus 
loin  en  arrière,  le  bord  externe  était  seul  atrophié  jusqu'à  la  racine.  La 
partie  atrophiée  était  d'une  consistance  spongieuse,  et  à  deux  centim.  do 
la  pointe  présentait  une  dépression  irrégulière,  de  la  grosseur  d'un  pois, 
de  laquelle  sortent  plusieurs  sillons  à  ta  façon  d'une  étoile.  A  quelques 
centimètres  de  la  pointe  la  largeur  de  la  moitié  droite  de  la  langue  était 
de  K)  mm.,  celle  de  la  moitié  gauche  de  24  mm.  Pas  de  troubles  de  la 

1.  Dudley,  Brain,  XXX. 

2.  J.  A.  Ormerod,  Cases  resemàling  General  Parabjsis  of  tha  lasane  {Saint  Har- 
iholomew's  Hosp,  Reports,  1885,  XXI,  p.  30). 

3.  G.  E.  Henschen,  Heiniatrofi  af  tungan  af  bulbârt  urspriing.  Upsala  lakare- 
foren  forh.  1886,  XXl,  7,  347.  , 
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sensibilité;  peu  de  troubles  fonctionnels.  Le  plancher  de  la  bouche  était 
adroite  plus  enfoncé  qu'à  gauche,  le  voile  du  palais  plus  large  à  droite, 
plus  pendant  et  moins  mobile  qu*à  gauche,  la  luette  non  déviée.  La 
corde  vocale  droite  était  plus  rapprochée  de  la  ligne  médiane,  sa  mobilité 
dans  Tinspiration  se  montrait  amoindrie  ;  dans  la  phonation  la  fermeture 
de  la  glotte  8*exécutait  bien.  La  main  gauche  était  en  griffe  prononcée, 
réminence  thénar  atrophiée,  Tatrophie  s^étendait  aussi  à  Tavant-bras. 
Ces  déformations  dateraient  de  Tâge  de  15  ans,  le  malade  étant  à  cette 
époque  tombé  de  cheval,  et  ayant  été  traîné  par  la  bride  qui  s'enroulait 
autour  de  son  bras  gauche.  —  Aucune  autre  manifestation  du  côté  du 
système  nerveux,  pas  de  symptômes^de  tabès. 

On  remarquera  dans  cette  observation  la  corrélation  qui  semble 
exister  entre  la  scarlatine  et  le  développement  de  Thémiatrophie 
linguale.  De  plus  l'époque  éloignée  à  laquelle  remontait  le  début  de 
celle-ci  mérite  aussi  une  mention  particulière,  au  point  de  vue  de 
révolution  de  cette  affection  et  du  peu  de  gravité  des  conséquences 
qu'elle  entraîne  à  sa  suite. 

Osâ.  VI.  —  Jeune  homme  de  vingt-deux  ans,  était  venu  consulter 
pour  une  toux  persistante  qui  n'était  liée  d'ailleurs  à  aucune  afTectioh 
grave  de  la  poitrine.  Dans  les  antécédents  héréditaires  aucune  mention  de 
la  syphilis.  M.  Schiffers  ^  affirme  qu'il  n'y  avait  aucun  signe  de  tabès,  le 
réflexe  rotulicn  existait.  Le  malade  avait  reçu  dix  ans  auparavant  h  la  ré- 
gion occipitale  une  balle  de  revolver  (calibrCi  6  mm.),  qui  avait  été  extraite 
très  aihément  et  sans  déterminer  aucun  trouble,  sauf  une  diminution  [de 
laudition  à  droite,  qui  disparut  du  reste  complètement  après  quelques 
semaines.  <  En  nous  faisant  montrer  la  langue  du  malade,  nous  ne  fûmes 
pas  peu  étonné  de  constater  une  atrophie  bien  caractérisée  de  la  moitié 
droite;  l'organe  pouvait  se  mouvoir  très  facilement  :  la  pointe  touchait  la 
voûte  palatine,  elle  était  aisément  projetée  hors  de  la  bouche  et  la  pro- 
nonciation n'aurait  certes  pas  fait  soupçonner  cette  lésion.  L'épaisseur 
était  moitié  moindre  à  droite  qu'à  gauche.  De  ce  côté  l'organe  était  dur» 
résistant  entre  les  doigts,  mou  et  comme  spongieux  à  droite. 

Quand  le  malade  projetait  la  langue  hors  de  la  bouche,  elle  était  portée 
à  droite  ;  il  existait  un  mouvement  fîbrillaire  net. 

La  sensibilité  tactile  et  gustative  paraissait  la  même  des  deux  côtés. 

La  réaction  électrique  donnait  par  le  courant  galvanique  une  diminu- 
tion de  la  contractilité  à  droite;  pas  de  réaction  de  dégénérescence;  les 
contractions  étaient  brusques. 

II  y  avait  diminution  de  la  contractilité  faradique  à  droite.  L'examen 
du  pharynx  permettait  de  constater  une  pharyngite  modérée.  Le  laryngos- 

1.  Schiffers  (de  Liège),  De  Vhémiatrophie  de  la  langue.  Communication  faite  à 
la  Soc.  franc,  d'otologie  et  de  laryngologie.  Séance  du  29  avril  1886.  (In  Revue 
menfueUe  de  laryngologie^  d'otologie,  etc..  i^r  juillet  1886.) 
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cope  nous  montre  une  paralysie  parfaitement  caractérisée  de  la  corde  vo- 
cale inférieure  droite  qui  était  absolument  immobile  pendant  la  phona- 
tion. La  corde  gauche  se  rapprochait  aisément  d'elle  et  venait  toucher 
exactement  son  bord  interne.  Aussi  la  voix  u*était  pas  fort  modifiée  dans 
son  timbre.  Il  était  cependant  facile  de  reconnaître  que  l'émission  des  sons 
était  légèrement  voilée  par  moments  et  peu  franche  dans  toute  son  éten- 
due. Autrement  le  larynx  était  sensiblement  normal.  La  dilatation  inspi- 
ratoire  se  faisait  bien.  L'examen  du  nez  nous  fil  découvrir  une  légère 
rhinite  sans  inconvénient  pour  la  respiration  :  elle  ne  semblait  pas  être  le 
point  de  départ  des  phénomènes  réflexes.  A  Texamen  de  la  poitrine  nous 
constatâmes  un  léger  degré  d'emphj/sème,  avec  une  bronchite  peu  intense. 

Un  examen  rapide  de  Torgane  de  Touie  à  droite  nous  permit  de  cons- 
tater rintégrité  du  tympan  ;  l'application  du  spéculum  auris  produisit 
un  accès  de  toux  (toux  auriculaire],  ce  que  le  malade  avait  du  reste  remar- 
qué lui-même,  chaque  fois  qu'il  déplaçait  la  paroi  antérieure  du  conduit. 
Il  répéta  l'expérience  devant  nous  et  la  réussit  absolument.  La  toux 
était  vraisemblablement  produite  par  une  excitation  de  la  paroi  antérieure 
du  conduit  auditif  externe  dans  le  territoire  de  la  branche  auriculo-tem- 
porale  du  trijumeau.  —  La  toux  diminua  insensiblement  et  disparut 
presque  complètement  après  Tusage  de  calmants  qui  consistèrent  surtout 
dans  Tadministration  du  bromure  de  potassium  et  Temploi  de  lotions 
froides  sur  la  nuque  et  au-devant  du  cou.  » 

Le  malade  fut  revu  quelques  mois  après  ;  la  langue  était  toujours  dans 
le  même  état. 

Ici  la  notion  étiologique  nous  fait  absolument  défaut,  car  l'histoire 
du  revolver  ne  semble  pas  mériter  grande  créance,  mais  ce  qui  est 
certain  c'est  que  le  malade  n'était  nullement  atteint  d'ataxie  loco- 
motrice. 

Nous  appelons  tout  particulièrement  Tattention  sur  l'observation 
ci-dessous,  parce  que,  d'après  les  détails  qu'elle  contient  et  les  ren- 
seignements complémentaires  que  M.  Môbius  a  bien  voulu  nous 
fournir  avec  la  plus  entière  bonne  grâce,  on  peut  considérer  comme 
absolument  avérée  l'absence  de  tout  symptôme  tabétique  ;  l'attention 
de  notre  distingué  confrère  avait  été  d'autant  plus  attirée  sur  cette 
recherche  que  l'existence  d'une  paralysie  de  la  3®  paire  faisait  tout 
d'abord  soupçonner  Texistence  de  cette  afTection. 

Oos.  VII.  —  Il  s'agit  d'une  femme  de  quarante-huit  ans  qui,  après  de 
violents  accès  de  céphalalgie  suivis  de  nausées  et  de  vomissements,  fut 
atteinte  de  chute  de  la  paupière  [gauche  et  de  diplopie.  Lorsque  Môbius 
Texamina,  il  constata  une  chute  complète  de  la  paupière  supérieure  gau- 
che, avec  paralysie  de  tous  les  muscles  innervés  par  l*oculo-moteur  com- 
mun, la  pupille  gauche  était  deux  fois  aussi  large  que  la  droite,  et  réagis- 
sait très  peu  à  la  lumière.  Les  piliers  du  voile  du  palais  du  côté  gauche 
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étaient  moins  courbés  que  ceux  du  côté  droit,  la  luette  ainsi  que  le  palaÎR 
fortement  tirés  à  droite  quand  le  malade  émettait  le  son  A.  Pour  amener 
des  réQexes  de  régurgitation  il  fallait  des  attouchements  prolongés  sur 
le  voile  du  palais  et  la  gorge.  Au  laryngoscope  paralysie  de  la  corde  vo- 
cale gauche.  «  Lorsque  la  malade  tirait  la  langue  celle-ci  se  déviait  à 
gauche  et  formait  un  arc  avec  concavité  vers  la  gauche.  A  la  vue  et  au 
toucher  on  pouvait  constater  que  la  moitié  gauche  de  la  langue  était 
plus  étroite,  plus  mince,  plus  molle  que  la  droite.  De  même  lorsque  la 
langue  était  au  repos  dans  In  bouche  on  voyait  que  la  moitié  gauche 
était  moins  élevée  que  la  droite  et  plissée.  On  n'observait  pas  de  secousses 
Gbrillaires.  La  langue  pouvait  être  facilement  mue  en  totalité  et  dans 
toutes  les  directions.  L'articulation  des  mots  était  absolument  correcte* 
L'excitabilité  électrique  de  la  moitié  gauche  de  la  langue  était  notable- 
ment augmentée.  Le  courant  faradique  produisait  une  contraction  de  la 
langue  avec  un  plus  grand  écartemenl  des  bobines  que  pour  la  droite. 
Un  courant  de  batterie  de  2  M.  A.  (Electrode  do  Stintzing)  ne  donnait  à 
droite  aucune  secousse  alors  qu'elle  en  produisait  une  rapide  h  gauche.  On 
ne  parvenait  pas  à  exciter  électriquement  le  nerf  hypoglosse  au  cou.  Vue 
extérieurement,  la  région  sous*mentonnièro  est  plus  pleine  à  droite  qu'à 
gauche  et  plus  résistante  à  la  palpation.  Rien  d'anormal  aux  muscles 
masticateurs  ou  à  ceux  du  cou.  »  Après  un  traitement  par  Tiodure  de 
potassium  et  les  frictions  mercurielles,  l'augmentation  de  l'excitabilité 
électrique  de  la  moitié  gauche  de  la  langue  disparut,  mais  sans  que  Thé- 
miatrophie  de  la  langue  fût  modifiée  ^ 

Dans  ce  dernier  cas,  nous  Tavons  vu,  à  côté  des  phénomènes  ocu- 
laires pouvant  faire  penser  au  tabès  on  constatait  la  conservation  des 
réflexes  rotuliens. 

D  en  était  tout  à  fait  de  môme  du  malade  suivant  observé  par 
l(.  E.  Remak  '  et  dont  cet  auteur  veut  rattacher  les  divers  accidents 
au  saturnisme  et  à  l'alcoolisme;  c'est  là  une  opinion  qu'il  nous  sem- 
ble bien  difficile  de  partager,  vu  la  rareté  sinon  môme  Tabsence  com- 
plète de  manifestations  analogues  chez  les  sujets  soumis  à  ces  deux 
intoxications.  —  Ici  encore  le  diagnostic  c  tabès  »  pourrait  paraître 
assez  vraisemblable,  mais  en  présence  de  l'affirmation  contraire  de 
l'auteur  il  convient  d'éliminer  cette  hypothèse. 

Obs.  VIIL  —  Un  serrurier  de  quarante-deux  ans  a  depuis  novembre 
1885  une  paralysie  du  bras  droit  (extenseurs  des  3®  et  4^^  doigts)  avec 
atrophie  de  rémineoce  thénar,  sensibilité  intacte,  etc.,  et  de  plus  les  résul- 
tats de  l'examen  électrique  correspondent  bien  à  ce  qu'on  observe  dans 
Ja  paralysie  saturnine.  Il  a  été  reconnu  aussi  que  le  malade  avait  souvent 

i,  p.-J.  Môbius,  Ueber  mehrfache  Hirnnervenlâhmung  [Centralbl,  fur  Nerven- 
heilkunde,  1887,  n-  15). 

2.  Ë.  Remak,  Communication  &  la  Société  de  Psychiatrie  de  Berlin,  10  mai 
1886,  d'après  l'analyse  du  Neurolog,  Centralbl,^  1886,  p.  238. 
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à  manier  des  objets  en  plomb  ;  d'ailleurs,  c'est  un  alcoolique.  Cet  homme 
a  de  plus  une  voix  enrouée  et  étouffée  et  lexamen  laryngoscopique 
(Di*  Bôcker)  montre  une  paralysie  des  muscles  crico-aryténoïdiens  posté- 
rieurs des  deux  côtés.  Il  existe  en  outre  une  hémiatrophie  de  la  langue  du 
côté  droit,  la  langue  présente  un  croissant  à  convexité  tournée  à  gauche, 
sa  musculature  à  droite  est  tout  à  fait  flasque  et  molle,  la  moitié  droite 
plus  petite  et  plus  mince  que  la  gauche.  L'excitation  électrique  de  la 
moitié  droite  de  la  langue  exige  un  courant  d'une  force  beaucoup  plus 
considérable  que  celle  de  la  moitié  gauche.  Il  existe  de  plus  une  paralysie 
du  voile  du  palais  à  droite;  la  luette  est  dirigée  à  gauche,  le  voile  peu 
tendu  à  droite.  Aucun  trouble  du  côté  du  facial,  mais  un  léger  ptosis  de 
Tœil  gauche.  UhthoiT  a  examiné  les  yeux  sans  rien  trouver  d'anormal  à 
rophthalmoscope,  mais  il  y  avait  de  l'immobilité  pupillaire  réflexe  des 
deux  côtés,  et  de  légers  troubles  du  côté  de  différents  muscles  des  yeux. 

Quant  au  tabès,  auquel  en  France  on  tend  à  rapporter  Thémiatrophie 
de  la  langue,  rien  n'en  démontre  ici  Texistence,  le  phénomène  du  genou 
existe  très  nettement  des  deux  côtés. 

Remak  pense  que  tous  les  symptômes  qui  viennent  d'être  énumérés 
doivent  être  rapportés  à  l'intoxication  saturnine,  bien  que  jusqu'à  pré- 
sent on  ne  connaisse  qu'au  larynx  ces  paralysies  saturnines.  La  paralysie 
avec  dégénération  de  la  langue  en  question  ici  a  aussi  le  caractère  d'une 
paralysie  saturnine  en  ce  que  c'est  une  dégénération  partielle  de  faisceaux 
isolés  de  l'hypoglosse  avec  réaction  de  dégénération.  De  plus  le  malade  a 
pour  sa  profession  à  parler  pendant  toute  la  journée.  Il  est  vrai  d'ailleurs 
que  Timmobilité  pupillaire  réflexe  n'a  pas  encore  été  observée  dans  l'in- 
toxication saturnine;  mais  dans  l'alcoolisme  ce  symptôme  se  voit,  d'après 
Uhthoff,  dans  1  0/0  des  cas  seulement  ;  d'autre  part  la  Paralysie  Progres- 
sive ne  semble  pas  exister  ici. 

Dans  l'observation  suivante  due  à  M.  Hughlings  Jackson  nous 
trouvons  encore  la  même  coïncidence  :  troubles  du  côté  des  yeux 
d'aspect  tabétique,  absence  de  symptômes  de  tabès  et  conservation 
des  réflexes  rotuliens.  Ici  encore  il  est  bien  difficile  d'admettre  l'hy- 
pothèse d'après  laquelle  rhémiatrophio  de  la  langue  serait  sous  la 
dépendance  d'une  alaxie  locomotrice  méconnue,  car  dans  toutes  ces 
observations  les  auteurs  disent  très  nettement  avoir  fait  porter  leurs 
recherches  de  ce  côté  mais  sans  résultats. 

Obs.  IX.  —  «  M.  Hughlings  Jackson  ^  président,  montre  un  malade 
ayant  une  paralysie  avec  atrophie  du  côté  droit  de  la  langue,  et  une 
paralysie  de  la  moitié  droite  du  palais  et  de  la  corde  vocale  droite.  L'au- 
teur avait  déjà  signalé  plusieurs  cas  dans  lesquels  ces  trois  symptômes 
s'étaient  montrés  conjointement.  Chez  le  malade  actuel  il  existe  en  outre 

1.  Harveian  Society,  Meeting  of  .the  1*>  april  1886.  —  Lancet,  4886,  U  I,  n*  i:>, 
p.  689. 
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une  paralysie  avec  atrophie  du  long  supinateur  gauche,  du  biceps,  du 
brachial  antérieur^  du  deltoïde,  du  sus  et  du  sous -épineux;  ces  musdeà 
ne  réagissaient  pas  avec  le  courant  faradique  ;  à  toutes  les  fermetures  de 
Tanode  la  contraction  était  plus  forte  qu'aux  fermetures  de  la  cathode, 
excepté  que  le  sous-épineux  ne  donnait  pas  de  réaction  même  avec  40  élé^ 
ments.  11  y  avait  une  plaque  d'anesthésie  (au  toucher  et  à  la  douleur)  au 
sommet  de  l'épaule  gauche,  à  peu  près  circulaire  comme  configuration  et 
d*environ  6  pouces  de  diamètre.  Les  yeux  furent  examinés  par  M.  Marcus 
Qunn.  La  pupille  gauche  était  très  légèrement  plus  largo  que  la  droite,  il 
n'y  avait  pas  de  différence  dans  le  degré  d'ouverture  des  fentes  palpé- 
braies.  La  pupille  gauche  ne  se  dilatait  pas  dans  Tobscurité  et  ne  réagis- 
sait pas  à  la  lumière  (indirectement  ni  conjointement  avec  sa  congénère]. 
Pendant  la  convergence  qui  était  petite  et  partielle,  la  pupille  gauche  se 
contractait  aussi  bien  que  la  droite.  L'accommodation  laissait  à  désirer 
dans  les  deux  yeux.  La  pupille  gauche  subissait  des  changements  de 
dimensions  pendant  les  mouvements  ordinaires  du  globe  oculaire,  ayant 
une  tendance  à  se  contracter  dans  le  regard  en  bas  ou  en  dedans,  à  se 
dilater  au  contraire  dans  le  regard  en  haut  ou  en  dehors.  Le  D'  Wilson^ 
à  qui  M.  Hugfalings  Jaclcson  était  redevable  de  la  plupart  des  notes  sur 
ce  cas,  avait  observé  deux  fois  des  sueurs  du  côté  gauche  de  la  face, 
symptôme  dont  se  plaignait  le  malade.  Tenant  compte  de  ce  qu'il  exis- 
tait des  antécédents  syphilitiques  et  du  développement  lent  de  l'afTection, 
le  D'  Hughlings  Jackson  est  d*avis  qu'il  s'agissait  là  d'une  lésion  syphi- 
litique englobant  les  racines  nerveuses.  Il  exprime  l'opinion  que  le  nerf 
hypoglosse  droit  et  la  partie  supérieure  (bulbaire)  du  spinal  droit  étaient 
atteints,  ainsi  que  quelques-unes  des  racines  des  nerfs  médullaires  four*^ 
nissant  au   plexus  brachial  gauche.  Jamais  le  D'  Hughlings  Jackson, 
sauf  une  exception  douteuse,  n'a  vu  la  paralysie  du  palais  dans  les  cas  de 
lésion  du  nerf  facial  ;  quant  aux  déviations  de  la  luette,  elles  sont  fré« 
quentes  chez  les  individus  en  parfaite  santé.  Il  pense  que  la  lésion  de  la 
portion  bulbaire  du  spinal  est  la  cause  de  la  paralysie  du  voile  du  palais 
et  de  la  corde  vocale.  L'état  des  pupilles  du  côté  gauche  n'était  pas  le 
même  que  celui  qu'on  voit  survenir  dans  le  cas  de  paralysie  de  la  partie 
cervicale  du  sympathique,  excepté  en  ce  que  la  pupille  ne  se  dilatait  pas 
dans  l'obscurité.  D'après  Ferrier  la  racine  spéciale  du  spinal  fournissant 
les  fibres  pour  la  dilatation  de  la  pupille  ou  pour  l'inhibition  de  Taction 
de  la  3^  paire  (Gaskell)  est  la  première  ou  plus  probablement  la  seconde 
racine  dorsale,  mais  dans  le  cas  actuel  cette  racine  n'est  pas  intéressée, 
car  les  muscles  intrinsèques  de  la  main  ne  sont  pas  affectés.  Le  D' Hugh- 
lings Jackson  ne  peut  expliquer  cet  état  de  la  pupille,  les  réflexes  rotu- 
liens  sont  conservés  et  il  n'existe  aucun  symptôme  tabétique,  à  moins 
qu'on  ne  considère  comme  en  étant  un  Tétat  de  la  pupille  gauche.  Il  ne  peut 
davantage  expliquer  les  sueurs  de  la  moitié  gauche  de  la  face,  à  moins  de 
supposer  que  les  fibres  vaso-motrices  du  sympathique  cervical  provien- 
nent de  racines  antérieures  plus  élevées  que  celles  qui  innervent  l'iris. 
Le  D«  8-  Mackenzie  fait  observer  qu'il  a  vu  environ  8  malades  atteinlâ 
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de  paralysie  unilaténile  de  la  langue,  du  voile  du  palais,  et  d'une  oorde 
vocale,  et  quMls  présentaient  un  grand  intérêt  tant  au  point  de  vue  ana- 
tomique  que  clinique.  Feu  le  D'  Lockhart  Clarke  avait  montré  l'union 
intime  existant  entre  les  noyaux  de  Thypoglosse  et  ceux  du  spinal,  dans 
la  moelle  ;  c'est  le  D'  Hughlings  Jackson  qui  mit  le  premier  à  contribu- 
tion ces  données  anatomiques  pour  arriver  à  l'application  des  cas  de  ce 
groupe  ^  Ces  cas  semblent  démontrer  que  le  palais  (élévateur  du  palais] 
est  innervé  par  le  spinal,  et  ainsi  une  lésion  très  localisée  à  Tintérieur  ou 
à  l'extérieur  de  la  moelle  peut  expliquer  la  paralysie  simultanée  de  la 
langue,  du  voile  du  palais  et  de  la  corde  vocale.  Quant  à  lui-même 
(D'  Mackenzie),  sa  propre  expérience  confirme  celle  du  D'  Hughlings 
Jackson,  que  le  voile  du  palais  conserve  son  intégrité  dans  les  cas  purs 
de  paralysie  de  la  septième  paire.  Dans  deux  cas  récemment  présentés 
par  lui-même  à  la  Société  clinique,  il  y  avait  aussi  paralysie  du  sterno- 
mastoidien  et  du  trapèze,  indiquant  que  la  portion  spinale  du  nerf  spinal 
participait  à  la  lésion.  Dans  un  des  cas  qui  comme  celui  de  Hughlings 
Jackson  était  certainement  syphilitique,  il  n'y  avait  pas  de  certitude 
quant  à  [la  question  de  savoir  si  la  paralysie  du  sterno-mastoîdien  et 
du  trapèze  était  survenue  au  même  moment  que  celle  de  la  langue,  du 
voile  du  palais  et  de  la  corde  vocale;  et  comme  il  y  avait  aussi  paralysie 
des  fibres  cilio-spinales  du  même  côté  qui  proviennent  de  la  même  partie 
de  la  moelle,  il  semblait  probable  que  les  branches  internes  et  externes 
du  nerf  spinal  étaient  atteintes  par  deux  lésions  distinctes.  Mais  dans  le 
second  cas  la  paralysie  de  la  langue,  du  voile  du  palais  et  de  la  corde 
vocale  coïncida  avec  Tapparition  de  la  paralysie  du  sterno-mastoidien  et 
du  trapèze;  le  D'  Mackenzie  désirerait  savoir  quelle  explication  le 
D'  Hughlings  Jackson  pourrait  donner  d*un  cas  de  ce  genre,  en  parti- 
culier s'il  pense  qu'une  lésion  bulbaire  puisse  être  la  cause  de  tout  cela  ; 
il  faudrait  alors  admettre  une  association  anatomique  directe  et  étroite 
de  ces  deux  branches  malgré  leur  différence  d'origine  apparente.  Il  fait 
remarquer  de  plus  que  dans  ces  deux  cas  la  langue  dans  son  ensemble 
était  à  peine  déviée  du  côté  paralysé,  mais  le  raphé  de  la  langue  était 
notablement  courbé,  ce  qui  est  un  indice  que  si  dans  l'hémiplégie  la  langue 
est  tirée  de  travers  du  côté  paralysé,  cela  est  dû  probablement  à  d'autres 
influences  qu'à  celle  de  l'hypoglosse.  Il  demande  en  outre  au  président 
comment  on  pourrait  expliquer  l'anesthésie  qui  dans  un  de  ces  cas  existait 
au  niveau  de  l'épaule  du  même  côté  que  la  paralysie  musculaire.  Le  pré- 
sident réplique  qu'alors  la  maladie  ne  semblait  pas  siéger  dans  la  moelle 
elle-même,  et  que  quant  à  l'anesthésie  il  ne  savait  comment  l'expliquer,  t 

Dans  Tobservation  de  Pal  '  on  se  trouve  en  présence  d'un  tout  ««utre 

1.  Hughlings  Jackson,  London  Hofp.  Rep.,  yoI  I,  1864,  p.  157  et  361;  vol.  IV, 
1867-68,  p.  109  (Morell  Mackenzie)  et  p.  314. 

2.  Pel.  Ein  Fait  von  Hemiatrophie  der  Zunge  mit  linksseitiger  Gaumenlûhmung 
Atrophie  des  linken  M,  stemocieidomastoïdeus  und  M,  trapezius  und  linksseitiger, 
Recurrenslahmung.  —  (Berlin.  Klin.  Wochschr.  18  juillet  1887.) 
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groupement  des  symptômes;  ici  en  effet  les  yeux  sont  indemnes,  on 
ne  trouve  ni  ptosis,  ni  strabisme,  ni  phénomène  d'Ârgyll-Robertson, 
mais  en  revanche  et  contrairement  à  ce  qui  est  noté  dans  les  obser- 
vations précédentes,  les  réflexes  rotuliens  faisaient  complètement 
défaut;  ici  le  tabès  malgré  Tabsence  de  tout  autre  symptôme  est 
peut-être  plus  vraisemblable  encore  que  dans  celles-là,  mais  il  est 
bien  difficile  d'affirmer  son  existence  quand  Fauteur  de  l'observa- 
tion  dit  n'en  avoir  pu  constater  d'autres  signes. 

Obs.  X.  —  Homme  de  3i  ans,  ayant  eu  très  probablement  la  syphilis 
3  ans  auparavant,  avec  céphalée  très  marquée. 

«  Dès  que  K. . .  tire  la  langue,  tout  Torgane  se  porte  à  gauche,  la  pointe 
est  alors  déviée  à  gauche;  dès  qu'il  la  rentre  et  qu'elle  repose  sur  le 
plancher  de  la  bouche,  la  pointe  se  tourne  vers  la  droite,  de  sorte  que 
le  raphé  est,  vers  la  pointe,  courbé  vers  la  droite^et  la  moitié  gauche  paraît 
amincie.  A  peu  près  au  milieu  de  la  langue,  le  bord  gauche  est  dans  le 
sens  horizontal,  éloigné  du  septum  de  1,9  cent.,  tandis  que  le  bord  droit 
Test  de  2,8  cent.  La  moitié  gauche  est  à  la  mensuration  à  peine  moitié 
aussi  épaisse  que  la  droite  (0,75  : 1  1/2  ctm.)«  Le  mouvement  volontaire 
de  la  langue  à  droite  et  en  avant  est  presque  entièrement  aboli  ;  c'est 
tout  au  plus  si  la  face  dorsale  de  la  langue  est  en  totalité  un  peu 
déplacée  vers  la  droite  ;  les  mouvements  en  bas,  en  haut  et  en  arrière 
sont  presque  normaux.  La  superficie  de  la]moitié  gauche  de  la  langue 
présente  des  saillies  et  des  dépressions  longitudinales  et  son  volume 
est  notablement  plus  petit.  Par  la  palpation  entre  le  pouce  et  Tindex,  la 
consistance  se  montre  aussi  notablement  moindre,  de  sorte  qu'on  sent 
la  partie  gauche  de  la  pointe  tout  à  fait  fiasque  et  molle,  tandis  que  la 
partie  droite  est  ferme  et  résistante.  Les  secousses  fibrillaires  sont  très 
rares  et  se  voient  aussi  sur  le  côté  sain.  Le  sens  du  goût  est  complète- 
ment  conservé  ;  les  mouvements  de  mastication  et  de  déglutition  ainsi 
que  ceux  des  lèvres  sont  normaux.  Les  muscles  du  plancher  de  la 
bouche  des  deux  côtés  sont  également  bien  développés.  » 

Il  existe,  en  outre,  une  parésie  de  la  moitié  gauche  du  voile  du  palais, 
la  luette  est  un  peu  tirée  à  droite,  les  réfiexes  sont  très  énergiques.  — 
Rien  du  côté  des  muscles  de  l'œil,  pas  de  perte  du  réflexe  pupillaire. 
—  De  plus,  atrophie  du  sterno-mastoîdien  et  du  trapèze  gauches  ;  para- 
lysie du  récarrent  gauche  ;  sur  tous  les  muscles  malades  pas  de  réaction 
de  dégénération,  mais  seulement  diminution  de  Texcitabilité  électrique. 
Absence  absolue  des  réfiexes  rotuliens. 

De  l'examen  étiologique  de  ces  différents  cas  d'hémiatrophie  de 
la  langue  n'appartenant  pas  au  tabès  un  fait  nous  semble  ressortir 
d'une  manière  bien  précise,  c'est  la  fréquence  de  la  syphilis.  Nous 
trouvons  en  effet  la  mention  d'accidents  syphilitiques  antérieurs 
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chez  les  malades  de  Môbius»  de  Jackson,  de  Pel,  et  aussi  dans  le 
passage  suivant  de  Ross  ^ 

Obs.  XI.  —  «  Chez  un  malade  âgé  de  50  ans,  que  je  soignais  à  Tlnfir- 
merie  Royale,  la  moitié  droite  de  la  langue  était  paralysée  et  atrophiée; 
en  plus  il  y  avait  une  paralysie  atrophique  des  muscles  innervés  par  la 
troisième  paire  du  même  côté.  Le  malade  affirmait  que  la  paralysie 
était  survenue  près  de  trente  ans  auparavant,  alors  qu'il  était  atteint 
d'accidents  secondaires  dus  à  une  infection  syphilitique  contractée  envi- 
ron 9  mois  auparavant.  II  n'y  avait  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  » 

Et  d'ailleurs  il  n'y  a  là  rien  qui  doive  surprendre,  car  on  sait  avec 
quelle  fréquence  la  syphilis  frappe  les  noyaux  bulbaires  et  protubé- 
rantiels;  l'opinion  des  ophtalmologistes  sur  ce  point  est  actuelle- 
ment à  peu  près  unanime.  Pourquoi  donc  Thypoglosse  ferait-il  excep- 
tion à  cette  règle?  pourquoi  échapperait-il  aux  lésions  syphilitiques  si 
fréquentes  sur  les  autres  noyaux  moteurs  bulbo-protubérantiels  qu'on 
a  pu  dire  que  leur  paralysie  c  était  la  signature  de  la  syphilis  »  ? 

Quant  aux  hémiatrophies  de  la  langue  qui  se  montrent  dans 
Tenfance  ou  dans  l'adolescence,  telles  que  celle  de  Henschen  (neuf 
ans)  (?)  ou  celle  de  Schiffers  (vraisemblablement  avant  Tâge  de  vingt 
ans),  que  faut-il  en  penser?  Il  nous  semblerait  assez  rationnel  d'ad- 
mettre que  ces  hémiatrophies  linguales  puissent  être  la  conséquence 
d'un  processus  analogue,  sinon  identique  à  celui  de  la  paralysie  atro- 
phique infantile,  et  à  ce  point  de  vue  l'existence  de  la  scarlatine  chez 
le  malade  de  Henschen  apporterait  peut-être  un  nouvel  argument  à 
l'appui  de  cette  hypothèse. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ce  qu'il  faut  retenir  de  ces  considérations  étiolo- 
giques,  c'est  que  l'hémiatrophie  de  la  langue  est  fréquente  dans  le 
tabès,  qu'elle  est  fréquente  aussi  dans  la  syphilis  hulho-mésencé- 
phalique,  et  peut  se  rencontrer  dans  une  affection  intimement  liée 
aux  deux  précédentes  :  la  paralysie  générale;  et  enfin  qu'en  dehors 
de  ces  variétés  on  peut  la  voir  survenir  dans  Tenfance  ou  Tadoles- 
cence  ou,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  dans  la  vieillesse  grâce  à 
des  processus  différents. 

Jusqu'à  présent  nous  avons  eu  affaire  à  des  cas  qui,  bien  que  diffé- 
rant légèrement  au  point  de  vue  étiologique,  offrent  cependant  entre 
eux  une  similitude  presque  absolue  quant  au  mode  de  début.  C'est 
leniementy  en  effet,  d'une  façon  réellement  inappréciable  que  se  fait 
l'hémiatrophie  de  la  langue,  et  lorsqu'on  la  constate  c'est  pour  ainsi 
dire  par  hasard,  alors  qu'elle  est  déjà  très  marquée.  Dans  le  cas  sui- 
vant, comme  on  le  verra,  il  en  a  été  tout  autrement. 

1.  Ross,  Diseases  of  ihe  nervous  syslem.  Vol.  !.  P.  487. 
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Obs.  XII  ^  -~  Femme  de  76  ans,  ayant  4  mois  auparavant  été  atteinte 
d'une  attaque  apoplectiforme  qui  la  priva  de  connaissance  pendant  quel- 
ques moments,  de  la  parole  pendant  une  1/2  heure  environ.  Lorsqu'elle 
recommença  à  parler,  son  entourage  remarqua  qu'elle  parlait  autre^ 
ment  qu'avant  Tattaque.  Quelques  jours  plus  tard  on  s'aperçut  de  trou- 
bles de  la  déglutition  (solides  et  surtout  liquides).  Salivation  abondante, 
d'où  la  nécessité  de  tenir  constamment  un  mouchoir  devant  sa  bouche. 
Un  jour  elle  remarqua,  par  hasard,  que  lorsqu'elle  tirait  la  langue 
celle-ci  se  déviait  adroite;  en  février,  elle  aurait  remarqué  aussi  que  la 
moitié  gauche  de  la  langue  était  plus  épaisse  que  la  droite;  pas  de  dou- 
leurs, ni  de  troubles  fonctionnels  du  côté  de  la  langue. 

Etat  actuel  (20  avril  1884),  Motilité  des  muscles  du  visage  pour  la 
mimique  normale;  nulle  diminution  de  la  motilité  dans  le  domaine  du 
facial  inférieur,  les  lèvres  ne  présentent  ni  atrophie,  ni  secousses  fibril- 
laires;  l'articulation  des  labiales  ne  présente  pas  de  difficulté. 

La  langue  est  parfaitement  mobile,  d'une  épaisseur  inégale  dans  ses 
deux  moitiés;  lorsqu'elle  est  tirée,  elle  tremble  fortement  et  se  dévie 
notablement  vers  la  droite  en  forme  de  croissant.  Le  tremblement  part 
de  la  pointe  et  se  propage  en  arrière,  surtout  sur  la  moitié  droite;  celle- 
ci  se  distingue  de  la  gauche  par  la  diminution  de  son  volume,  par  les 
froncements  et  les  sillons  qui  se  voient  à  sa  surface,  par  sa  consistance 
qui  est  spongieuse  et  molle  ;  par  la  mensur  ation  on  constate  que  cette 
moitié  n'a  guère  que  la  demi-épaisseur  |de  la  moitié  gauche  (dr.  0,8  cm., 
g.  1,5  cm.}.  -^  Sensibilités  tactile  et  spéciale,  normales  des  deux  côtés. 
L'examen  par  le  courant  galvanique  montre  l'existence  d'une  EaR 
bien  prononcée.  Tous  les  mouvements  de  la  langue  qu'on  fait  faire  à  la 
malade  sont  exécutés  sans  difficulté  et  d'une  façon  rapide  et  précise. 

Le  chatouillement  de  la  base  de  la  langue  et  du  voile  du  palais 
montre  que  les  réflexes  de  vomissement  et  de  déglutition  sont  pour  ainsi 
dire  ak>olis.  L'examen  laryngoscopique  révèle  tous  les  signes  d'une  para- 
lysie complète  du  récurrent  droit;  la  corde  vocale  supérieure  droite  est 
tellement  flasque  que  dans  la  phonation  sa  partie  antérieure  se  trouve 
projetée  en  haut  comme  une  voile  gonflée  par  le  vent,  d'où  la  faiblesse 
et  le  ton  enroué  de  la  voix,  quoique  la  corde  vocale  gauche  fonctionne 
normalement.  Par  suite  de  l'impossibilité  d'une  fermeture  exacte  de  la 
glotte,  les  secousses  de  toux  sont  faibles  et  sans  effet. 

Aucun  autre  symptôme  n'a  été  constaté  par  l'auteur  qui  pût,  d'après 
lui,  indiquer  l'existence  de  quelque  autre  affection  cérébrale  ou  spinale. 

Dans  cette  observation,  au  lieu  du  début  lent,  insaisissable  que 
nous  constations  tout  à  l'heure,  nous  trouvons  un  début  brusque, 
accompagné  de  phénomènes  apoplectiques  :  il  est  donc  bien  certain 
qull  s'agit  ici  sinon  d'une  localisation  différente  des  lésions,  tout  au 

1.  L.  Hîrty  Vehev  HemkUropkie  der  Zunge.  —  [Berlirw  Klin,  Wocheruchr,  1885, 
11*26.) 
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moins  d'un  processus  complètement  distinct  ;  il  est  vraisemblable 
que  chez  cette  malade  on  a  eu  affaire  à  un  foyer  d'hémorrhagie  ou  de 
ramollissement  et  non  plus  à  la  lente  poliomyélite  constatée  dans  les 
cas  de  Raymond  et  Artaud,  dans  celui  de  Westphal  et  dans  le  nôtre . 

Mais  si  au  point  de  vue  de  Tétiologie,  au  point  de  vue  du  mode  de 
début,  quelques  différences  se  montrent  entre  les  observations  rap- 
portées plus  haut,  il  faut  reconnaître  qu'en  revanche  leur  sympto- 
matologie  est  vraiment  bien  concordante. 

Rappelons,  en  utilisant  les  remarques  faites  par  M.  Ballet  et  par 
M.  Artaud  à  ce  sujet,  les  phénomènes  qui  accompagnent  Thémi- 
atrophie  de  la  langue  dans  le  tabès;  nous  verrons  que  cette  description 
s'applique  également  bien  aux  autres  cas  quelle  que  soit  leur  origine. 

La  forme  de  la  langue  est  toujours  à  peu  près  la  même,  elle  paraît 
toujours  composée  d'un  petit  croissant  (côté  atrophié),  entouré  par 
un  croissant  de  plus  grande  dimension  (côté  sain).  —  Dans  l'observa- 
tion de  M.  Pel  cependant  cette  disposition  n'existait  pas;  peut- être 
faut- il  expliquer  cette  anomalie  par  la  date  relativement  récente  de 
l'hémiplégie  linguale. 

Le  côté  atrophié  est  ratatiné,  affaissé,  situé  sur  un  niveau  un  peu 
inférieur  à  celui  du  côté  sain  ;  il  est  parcouru  par  des  sillons  contour- 
nés, qui  jusqu'à  un  certain  point  donnent  à  ce  côté  l'aspect  de  minces 
circonvolutions  cérébrales  pressées  l'une  contre  l'autre. 

Toujours  la  pointe  de  la  langue  est  déviée  du  côté  atrophié. 

Quand  suivant  le  conseil  de  Hutchinson  on  prend  la  langue 
entre  les  doigts,  on  sent  très  nettement  que  pendant  les  mouvements 
delà  langue  la  consistance  molle  de  la  moitié  atrophiée  n'est  nulle- 
ment augmentée. 

Tous  les  mouvements  sont  possibles  d'une  façon  assez  satisfai- 
sante, sauf  celui  qui  consiste  à  creuser  la  langue  en  gouttière. 

Fait  singulier  et  que  tous  les  observateurs  s*accordent  à  signaler, 
il  n'existe  pas  de  troubles  fonctionnels  appréciables  :  la  parole,  la 
mastication,  la  déglutition  s'exécutent  assez  bien  pour  que  ni  l'entou- 
rage du  malade,  ni  le  malade  lui-même  ne  remarquent  rien  d'anor- 
mal; c'est  pourquoi,  comme  nous  le  disions  plus  haut,  la  découverte 
de  Thémiatrophie  linguale  est  le  plus  souvent  un  pur  effet  du  hasard. 

Dans  un  bon  nombre  de  cas  on  constate  des  mouvements  flbrillaires. 

Quant  aux  troubles  de  la  sensibilité,  ils  font  généralement  défaut; 
s'ils  existent  c'est  comme  épiphénomène  dû  au  tabès,  mais  ils  sont 
à  proprement  parler  indépendants  de  l'hémiatrophie  de  la  langue 
prise  en  elle-même. 

Mais  à  ce  tableau  clinique  il  convient  d'ajouter  encore  un  trait,  et 
non  de  minime  importance  :  Dans  toutes  les  observations  qui  précè- 
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dent  où  il  est  fait  meyition  de  Vétat  du  voile  du  palais  et  du  larynx^ 
oiï  trouve  notée  une  paralysie  du  voile  du  palais  et  de  la  corde 
vocale  du  même  côté  que  l'hémiatrophie  de  la  langue. 

C'est  là  un  fait  qui  nous  avait  vivement  frappés  et  nous  restions 
fort  surpris  de  voir  que,  malgré  sa  netteté,  il  n'était  signalé  par 
aucun  auteur.  Mais  en  continuant  nos  recherches  nous  pûmes  nous 
assurer  qu'en  1864  M.  Hughlings  Jackson  avait  déjà  remarqué  cette 
coïncidence  et  avait  à  cette  époque  cherché  à  en  fournir  la  raison 
anatomique.  M.  Henschen  l'a  lui  aussi  relevée  et  pense  qu'elle  est  due  à 
une  lésion  du  facial  (voile  du  palais)  et  des  pneumogastrique  et  spinal. 

Nous  devons  rappeler  aussi,  mais  sans  qu'ici  il  s'agisse  d'un  fait 
constant,  la  coïncidence  d'autres  paralysies  et  amyotrophies  dans 
différentes  observations;  tantôt  c*est  du  côté  des  muscles  des  yeux, 
tantôt  aux  membres  (surtout  aux  membres  supérieurs),  quelquefois 
enfin  c'est  le  sterno-mastoïdien,  le  trapèze  qui  sont  atteints,  et  Ton 
pourrait  alors  se  demander  si  la  seule  lésion  du  noyau  du  spinal  est 
suffisante  pour  produire  de  tels  troubles  dans  ces  muscles,  ou  si  à 
cette  lésion  n'a  pas  dû  se  joindre  celle  des  régions  de  la  moelle  qui 
fournissent  les  nerfs  du  plexus  cervical  destinés  à  innerver  ces 
muscles. 

Mais  ceci  nous  conduit  à  dire  quelques  mots  de  Vanatomie  patho- 
logique  de  cette  singulière  affection.  Malgré  les  recherches  auxquelles 
nous  nous  sommes  livrés,  nous  ne  connaissons  outre  notre  cas  que 
deux  autres  de  la  même  nature  (tabès]  dans  lesquels  un  examen 
microscopique  ait  été  publié.  —  Le  premier  en  date  est  celui  de 
MM.  Raymond  et  Artaud  et  concerne  le  malade  dont  M.  Cuffer  a 
publié  l'observation;  nous  donnons  un  rapide  résumé  des  résultats 
de  cette  autopsie  : 

Obs.  XIII  (Raymond  et  Artaud).  —  Moelle,  —  Cornes  antérieures  nor- 
males à  la  région  lombaire,  malades  à  la  région  dorsale  et  à  la  région 
cervicale  ;  dans  cette  dernière  le  groupe  antéro-interne  est  très  atrophié, 
surtout  dans  la  moitié  droite.  —  Lésions  caractéristiques. 

Bulbe.  —  Le  noyau  accessoire  de  l'hypoglosse  était  ou  «  paraissait  i 
normal,  le  noyau  principal  droit  n'offrait  plus  que  3  ou  4  corps  cellu- 
laires très  petits,  ratatinés,  remplis  de  pigment,  sans  prolongement  ni 
noyau  apparent. 

Le  noyau  moteur  des  nerfs  mixtes  (glosso-pharyngien-spinal,  pneumo- 
gastrique) était  légèrement  atrophié  et  Tatrophie  était  plus  marquée  du 
ooté  droit  que  du  gauche. 

Le  noyau  masticateur  c  n*a  été  trouvé  que  très  faiblement  altéré  sur 
les  coupas  passant  par  la  partie  moyenne  de  la  protubérance,  au  niveau 
de  rémergence  du  trijumeau  » . 

Lies  autres  noyaux  moteurs  du  bulbe  paraissaient  sains. 
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Langue.  —  «  La  moitié  droite  de  l'organe  n'est  plus  représentée  que  par 
un  amas  de  cellules  graisseuses.  Le  tissu  conjonctif  n*est  pas  plus  abon- 
dant qu*à  rétat  normal,  les  parois  des  artères  no  sont  pas  épaissies;  en 
un  mot  il  n'y  a  pas  de  sclérose,  mais  une  transformation  adipeuse  presque 
complète  de  cette  partie  de  la  langue.  »  Les  fibres  musculaires  sont  en 
petit  nombre,  très  réduites  de  volume,  sans  granulations  graisseuses; 
atrophie  simple;  les  noyaux  ne  paraissent  pas  multipliés. 

Hypoglosse  droit.  —  «  Parmi  les  fibres  de  Thypoglosse  droit  beaucoup 
ont  conservé  leur  gaine  de  myéline  et  leur  cylindre-axe  bien  coloré,  mais 
il  en  est  un  certain  nombre  dont  la  myéline  est  très  segmentée,  résorbée 
même  de  distance  en  distance,  et  dont  le  cylindre-axe  est  à  peine  visible. 
On  rencontre  aussi  quelques  fibres  sans  myéline  ni  filament  axile  et  qui 
ne  sont  plus  représentées  que  par  la  gaine  de  Schwann  et  les  noyaux,  » 

Quant  au  second  cas  du  même  genre  publié  pendant  la  rédaction  de 
notre  travail,  il  appartient  à  M.  le  professeur  Westphal  et  nous  avons 
donné  plus  haut  (Observation  II)  un  résumé  des  passages  de  l'autopsie 
ayant  plus  particulièrement  trait  à  Thémiatrophie  de  la  langue. 

Dans  ces  deux  cas,  de  même  que  dans  le  nôtre,  il  est  un  fait  réel- 
lement frappant,  c'est  que  le  noyau  de  Thypoglosse  du  côté  corres- 
pondant à  l'atrophie  de  la  langue  a  été  trouvé  le  siège  de  lésions 
manifestes.  En  comparant  ensemble  ces  trois  autopsies  on  verra  que 
si  elles  offrent  en  somme  de  nombreux  points  communs,  on  y  trouve 
aussi  quelques  variantes  ;  nous  ne  parlerons  ici  que  de  noire  cas. 

Les-  résultats  obtenus  par  Texamen  de  nos  préparations  présen- 
tent plusieurs  points  d'un  intérêt  spécial  pour  Vanatomie  du  nerf 
hypoglosse.  Par  ses  études  sur  ce  nerf  Tun  de  nous  *  a  trouvé  que 
les  fibres  afférentes  du  noyau,  les  fibres,  qui  réunissent  vraisembla- 
blement le  noyau  avec  les  organes  centraux  dans  le  cerveau,  sortent 
du  raphé,  où  elles  s'entrecroisent  avec  les  correspondantes  de  l'autre 
côté  et  passent  derrière  ou  entre  les  fibres  les  plus  dorsales  du  fais- 
ceau longitudinal  postérieur  (hinteres  Lângsbtindel),  comme  les  plus 
dorsales  des  fibres  arciformes  internes  autour  de  la  circonférence 
ventrale  et  en  partie  latérale  du  noyau. 

Ayant  dépassé  les  fibres  de  la  racine  de  l'hypoglosse,  elles  s'incli- 
nent vers  l'arriére  dans  le  noyau,  ordinairement  en  deux  faisceaux 
principaux  correspondant  aux  deux  groupes  dos  cellules  du  noyau 
et  principalement  sur  le  côté  latéral  de  celles-ci. 
Cette  description  correspond  à  peu  près  à  celle  de  Duval  *,  seule- 

1.  P.  D.  Koch,  Undersëgelser  over  Nervtu  hypoglossuyUdspring  og  Forbindelser 
%  medulla  oblongata,  KjObenhavn,  1887.  Voy.  aussi  Arch.  f.  Miicroskop.  Anat. 
Bd.  31,  P.  54,  1887. 

2.  M.  Du^al,  Recherches  sur  Vorigine  réelle  des  nerfs  crâniens  {Journal  de  Vanat. 
et  de  la  PhysioL,  par  Robin  et  Pouchet,  1876,  p.  513-14). 
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ment  le  savant  professeur  décrit  les  âbres  comme  entrant  dans  le 
Qoyaa  sar  le  côté  interne  des  faisceaux  de  la  racine,  ce  que  celui  de 
nous  qui  a  fait  ces  recherches  n*a  pu  observer,  ni  chez  l'homme  ni 
chez  les  animaux  qu'il  a  examinés  (le  veau,  le  chat,  la  colombe,  le 
canard).  Ces  fibres  se  trouvent  dans  notre  cas,  suivant  toute  appa- 
rence, parfaitement  salues  dans  le  côté  malade  comme  dans  le 
côté  sain,  ce  qu'on  devait  attendre,  puisqu'on  pouvait  supposer  à 
priori  qu'elles  ont  leur  centre  trophique  ailleurs  en  dehors  du 
Doyaa.  —  La  mdme  conclusion  s'applique  aux  fibres  qui  s'étendent 
du  noyau  de  l'hypoglosse  vers  le  noyau  du  cordon  latéral  ;  Meyriett 
suppose  *  qu'elles  sont  en  rapport  avec  ce  dernier,  ce  que  l'un  de 
nous  n*a  pas  pu  observer;  Edinger  croit  *  qu'il  est  vraisemblable, 
que  ce  sont  des  fibres  centripètes  du  noyau  de  l'hypoglosse,  c'est 
là  une  supposition  qui  trouve  un  certain  appui  dans  les  faits  clini- 
ques, ceux-ci  portent  à  croire  que  les  noyaux  des  nerfs  crâniens  ont 
une  connexion  double  avec  les  organes  centraux  de  manière  que 
chaque  noyau  reçoit  des  fibres  des  deux  hémisphères.  Les  fibres 
citées  doivent  donc  être  considérées  comme  venant  de  rhémisphère 
du  même  côté. 

En  outre  il  est  démontré,  croyons-nous,  par  les  études  dont  il  vient 
d'être  question,  qu'il  existe  autour  du  noyau  de  l'hypoglosse  (sur  les 
côtés  interne,  dorsal  et  latéral)  un  système  de  fibres  longitudinales 
très  fines,  qui  unissent  vraisemblablement  les  différentes  parties  du 
noyau  (en  hauteur)  entre  elles  et  fournissent  de  plus  des  commis- 
sures entre  les  noyaux  des  deux  côtés.  On  pouvait  s'attendre  à  ce 
que  ces  fibres  dégénèrent,  quand  les  cellules  du  noyau  s'atrophient, 
et  WestphcU  '  indique  aussi  que  dans  son  cas  (Observation  II)  le 
réseau  des  fibres  fines,  qui  se  trouve  dans  le  noyau  où  les  cellules 
sont  normales,  fiait  défaut  dans  la  partie  du  noyau  gauche  qui  était 
atrophiée  (le  tiers  inférieur  seulement). 

Si  l'on  excepte  le  défaut  de  prolongement  des  fibres  de  la  racine 
dans  le  noyau,  on  ne  trouve  rien  de  semblable  dans  notre  cas.  Le 
réseau  fin  de  fibres  longitudinales  et  horizontales  dans  le  noyau,  et 
le  système  des  fibres  longitudinales  autour  du  noyau  sont  parfaite- 
ment et  paiement  conservés  sur  les  deux  côtés.  U  Eaut  donc  en  con- 
clure que  ces  fibres  ont  leur  centre  trophique,  au  moins  dans  notre 

1.  Mèynert,  Vont  Gthirne  der  Sâugethiere  (Strickers  Uandb,  d.  Lehre  von  den 
Geweben;  Leipzig,  1872;  p.  792. 

2.  Edinger,  Zehn   Vortesungen  ueber  den  Bau  der  nervôsen  Central  organe; 
Leipdg,  f  8S5  ;  p.  119. 

3.  C.  Wesiphal,  Ueber  einen  Fall  von  chronischer  progt^essiver  Làhmung  der  Au» 
genmusieein,  etc.  {Arch.  f.  Psychiatrie,  XVIII,  Bd.  p.  860). 
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cas,  en  dehors  des  cellules  du  noyau,  et  qu'une  atrophie  de  celles- 
ci  est  possible,  sans  que  les  fibres  citées  dégénèrent.  On  peut  sup- 
poser que  la  connexion  intime  avec  les  cellules  du  noyau  de  l'autre 
côté  suffit  à  les  conserver.  Entre  notre  cas  et  celui  de  M.  Westphal  il 
reste  donc  une  divergence  que  des  observations  nouvelles  éclairci- 
ront  sans  doute. 

Nous  devons  également  faire  observer  que  le  groupe  de  cellules 
situées  au  devant  (ventralement)  du  noyau  principal,  que  Duval  et 
plusieurs  autres  ont  décrit  comme  un  noyau  accessoire  de  Ihypo^ 
glosse,  a  également  été  atrophié.  Ce  fait  parle  selon  nous  absolument 
en  faveur  de  la  supposition  que  ces  cellules,  comme  Tun  de  nous 
a  cru  pouvoir  le  démontrer  aussi  par  Fexamen  direct,  donnent  en 
réalité  naissance  à  quelques  fibres  de  Thypoglosse. 

Nous  devons  revenir  maintenant  sur  un  point  dont  nous  avons 
déjà  parlé  à  propos  de  la  symptomatologie  :  la  coïncidence  avec 
Thémiatrophie  linguale  de  la  paralysie  du  voile  du  palais  et  de  la 
corde  vocale  du  même  côté. 

D'après  les  données  classiques  de  Tanatomie  du  bulbe  cette  coïn- 
cidence pourrait  aisément  s'expliquer  (et  tel  est  l'avis  de  .Hughlings 
Jackson  et  de  Henschen}  par  le  voisinage  du  noyau  de  Thyglosse 
et  du  noyau  moteur  du  pneumogastrique  et  du  spinal  ;  on  comprend 
fort  bien  en  effet  qu'une  même  lésion  puisse  affecter  à  la  fois  ces 
deux  noyaux.  —  Nous  devons  avouer  cependant  qu'en  présence  de 
la  fréquence  du  syndrome  glosso-pharyngo-laryngé  une  autre  idée 
nous  est  venue,  nous  nous  sommes  demandé  si  Ton  pouvait  admettre 
que  les  lésions  fussent  toujours  disposées  d'une  façon  assez  constante 
pour  que  les  deux  noyaux  fussent  ainsi  pris  simultanément  dans  la 
grande  majorité  des  cas.  Ne  pourrait-on  admettre  avec  quelque 
apparence  de  raison  que  la  colonne  même  de  l'hypoglosse  joue  un 
rôle  dans  l'innervation  des  muscles  du  voile  du  palais  et  du  larynx? 
Les  recherches  anatomiques  récentes  tendent  de  plus  en  plus  à 
montrer  que  dans  la  moelle  les  centres  gris  sont  disposés  de  façon  à 
présider  beaucoup  plus  à  une  fonction  qu'à  un  territoire  anatomique. 
Ne  serait-il  pas  logique  de  penser  qu'au  bulbe  il  en  est  de  même  et 
que  des  organes  qui  comme  la  langue,  le  pharynx  et  le  larynx  sont 
dans  un  état  de  synergie  aussi  intime,  doivent  avoir  également  dans 
les  centres  gris  plus  qu'une  simple  relation  de  voisinage,  mais  bien 
une  connexion  plus  directe. —  Évidemment  ce  n'est  là  qu'une  hypo- 
thèse, hypothèse  que  rendent  vraisemblable  les  faits  cliniques,  et 
dont  seuls  les  faits  anatomiques  pourraient  donner  la  preuve.  Par 
malheur,  dans  l'observation  de  Grossoreille  (Observation  I)  l'état  du 
voile  du  palais  non  plus  que  celui  du  larynx  n'ont  été  notés  :  nous 
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ne  savons  donc  pas  s'il  y  a  eu  ou  non  paralysie  de  ces  organes,  bien 
que  le  timbre  assez  altéré  de  la  voix  du  malade  permette  jusqu'à  un 
certain  degré  de  supposer  qu'il  en  était  ainsi.  Mais  en  présence  de 
cette  incertitude  nous  ne  pouvons  rien  conclure  de  notre  examen 
microscopique  en  faveur  de  l'hypothèse  que  nous  venons  d'émettre^ 
et  nous  devons  nous  borner  à  attirer  sur  ce  point  Tattention  des 
observateurs  qui  auront  la  bonne  fortune  de  faire  une  nouvelle 
autopsie  de  ce  genre. 

Il  nous  a  semblé  nécessaire  d*insister  sur  un  autre  fait  qui  n'est 
pas  sans  que  Ique  importance,  tant  au  point  de  vue  de  Fanatomie 
pathologique  qu'à  celui  du  diagnostic,  l'absence  de  paralysie  du 
nerf  facial  dans  toutes  ces  observations  d*hémiatrophie  de  la  langue. 

Ce  fait  mérite  d'être  signalé,  surtout  si  on  le  compare  à  ce  qui  se 
passe  dans  un  autre  genre  d'atrophie  linguale,  celle  qui  se  montre 
dans  les  paralysies  bulbaires  à  marche  progressives  dans  la  sclérose 
latérale  amyotrophique,  par  exemple.  —  Dans  celle-ci  en  effet  il 
s'agit  d'une  paralysie  Za2»io-glosso-phary  ngo-Iaryngée,  tandis  que  dans 
les  cas  d'hémiatrophie  de  la  langue  que  nous  étudions  ici  il  n'existe 
qu'une  paralysie  glosso-pharyngo-laryngée,  le  noyau  du  facial  infé- 
rieur n'étant  pas  atteint.  Dans  un  seul  cas,  celui  de  Brugia  et  Mat- 
teucci  *,  on  trouve  noté  un  certain  degré  de  parésie  des  muscles  de 
la  face  du  côté  droit,  coïncidant  avec  une  bémiatrophie  de  la  langue 
du  même  côté;  mais  il  s'agissait  là  d'un  lypémaniaque,  et  par  consé- 
quent d'un  homme  chez  lequel  on  pouvait  se  trouver  en  présence 
de  troubles  de  la  mimique  sous  la  dépendance  directe  de  raifection 
mentale,  ou  bien  encore  d'un  malade  présentant  ces  asymétries 
ûu^iales  qui  ne  sont  pas  rares  chez  les  aliénés  et  les  dégénérés;  il  ne 
nous  semble  donc  pas  que  Ton  doive  rattacher  ici  cette  parésie 
faciale  à  l'hémiatrophie  de  la  langue.  La  règle  de  l'intégrité  du 
noyau  facial  ne  subirait  donc  même  dans  ce  cas  aucune  atteinte. 

Cette  participation  des  muscles  de  la  face  pourrait  au  contraire  s'ob- 
server dans  le  cas  assez  improbable  d'ailleurs,  comme  nous  allons 
le  voir,  où  l'hémiatrophie  de  la  langue  se  montrerait  consécutive- 
ment à  une  lésion  en  foyer  du  cerveau,  et  pourrait  alors  constituer 
un  élément  de  diagnostic. 

Une  autre  question  se  pose  :  Existe-t-il  des  cas  d'hémiatrophie  de 

i.  Dans  la  paralysie  labio-glosso-Iaryngée  Talrophie  de  la  langue  est  toujours 
bilatérale,  mais  dans  quelques  cas  elle  peut  prédominer  d'un  côté,  comme  pour 
robservation  de  W.  R.  Birdsall  {Report  ofa  case  of  progressive  muscular  alrophy 
wiUi  bulbar  sfpnptomSy  etc..  (Journ,  ofnerv.  and  ment,  dis,  1887,  n^  4.) 

2.  Raffaele  Brugia  e  Antonio  Matteucci,  Contributo  alla  fisio-patologia  delTipo- 
ghsso,  —  {Archivio  Ualiano  per  le  malattie  nervose,  janvier- mars  1887,  p.  58.) 
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la  langue  d'origine  cérébrale?  —  Quant  à  nous  nous  n'en  connais- 
sons pas,  et  à  priori  nous  ne  pensons  pas  qu'une  lésion  cérébrale 
en  foyer  puisse  amener  une  hémiatrophie  de  la  langue  comparable 
en  intensité  à  celles  dont  il  a  été  question  jusqu'ici,  les  vraies  atro- 
phies musculaires  consécutives  aux  lésions  cérébrales  en  foyer  étant 
en  somme  assez  rares  et  n'atteignant  guère  un  degré  très  prononcé. 
Cependant  la  monoplégie  d'une  moitié  de  la  langue  pouvant  se  mon- 
trer à  l'état  isolé,  ainsi  qu'en  témoigne  une  remarquable  observation 
de  M.  le  professeur  Bernheim  * ,  on  comprendrait  à  la  rigueur  que  dans 
des  cas  de  ce  genre  une  légère  diminution  de  volume  du  côté  de  la 
langue  paralysée  pût  se  produire  ;  mais  nous  ne  pensons  pas  qu'elle 
puisse  aller  jusqu'à  simuler  les  hémiatrophies  si  marquées  que  nous 
venons  d'étudier. 

Nous  ne  nous  occuperons  pas  ici  de  la  paralysie  avec  atrophie  uni- 
latérale de  la  langue  due  à  une  lésion  d'un  des  nerfs  hypoglosses, 
tels  que  ceux  dont  Hutchinson  *,  Roncati  ',  Fairlie  Ciarke  *,  etc.,  ont 
rapporté  des  exemples,  cette  partie  de  la  question  ayant  été  traitée 
très  complètement  il  y  a  peu  de  temps  par  M.  le  professeur  Erb  ^. 
Dans  le  même  ordre  d'idées,  nous  devons  à  M.  le  D''  P.-J.  Môbius  ' 
la  communication  d'une  intéressante  observation  encore  inédite  (il 
s^agit  d'une  femme  mélancolique  chez  qui,  à  la  suite  d'une  tentative 
de  suicide,  aurait  eu  lieu  une  blessure  de  l'hypoglosse  droit  avec 
paralysie  de  la  moitié  correspondante  de  la  langue).  C'est  à  la 
môme  série  de  faits  que  nous  semble  appartenir  le  cas  dont  parle 
Grasset  '  dans  lequel  Thémiatrophie  de  la  langue  serait  survenue  à 
la  suite  d'une  méningo-myélite  diffuse. 

Il  serait  intéressant  de  résoudre  cette  question  du  diagnostic  de 
l'hémiatrophie  linguale  de  cause  bulbaire  avec  cette  hémiatrophie  de 
cause  périphérique.  Mais  ici  les  données  nous  manquent  pour  ce 
qui  est  des  différences  de  forme  que  peut  présenter  la  langue  dans 

1.  Bernheim,  Cas  de  mono-hémiplégie  linguale  avec  localisation  corticale.  —  Con- 
grès pour  Tayancement  des  Sciences,  septembre  1887. 

2.  Hutchinson,  Médical  Times  and  Gazette.  Vol.  1,  f880,  p.  57. 

3.  Roncati,  indirizzo  alla  diagnosi  délie  malaitie  del  petto,  del  venti'Ci  etc. 
P.  1173,  Napoli,1882. 

4.  Fairlie  Qarke,  A  Treatise  on  the  diseases  of  the  longue.  London,  1873. 

5.  W.  Erb,  Deutsches  Archiv,  f.  Klin.  Med.  1885,  p.  265. 

6.  Dans  l'observation  précédemment  citée  de  M.  Mdbius,  Tau  leur  pense  qu*il 
s'agissait  d'une  lésion  portant  sur  le  tronc  de  l'hypoglosse;  si  nous  l'avons  ran- 
gée parmi  les  cas  d'origine  bult>aire,  c'est  à  cause  de  l'existence  de  la  paralysie 
du  voile  du  palais  et  de  la  corde  vocale,  ce  complexus  symptomatique  étant  à 
notre  avis  caractéristique  d'une  lésion  bulbaire,  et  exigeant  des  hypothèses  trop 
compliquées  dans  le  cas  où  on  voudrait  rexpliquer  par  l'existence  d'une  lésion 
périphérique. 

7.  Grasset,  Traité  des  maladies  du  système  nerveux,  3«  édit.,  p.  352. 
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Tun  ou  l'autre  cas;  cependant  il  nous  semble  vraisemblable  qu'un 
examen  approfondi  dans  ce  sens  fournirait  d'importants  documents. 
Actuellement  l'élément  capital  du  diagnostic,  indépendamment  des 
anamnestiqucs,  nous  semble  consister  dans  la  présence  ou  l'absence 
de  la  paralysie  du  voile  du  palais  et  de  la  corde  vocale  du  même 
côté  que  l'atrophie  linguale  ;  chaque  fois  que  ces  phénomènes  exis- 
teront, on  pourra,  croyons-nous^  affirmer  l'existence  d'une  lésion 
bulbaire;  quand  au  contraire  ils  feront  défaut,  on  devra  rester  sur 
la  réserve  et  soupçonner  une  lésion  périphérique.- 

On  devra  éviter  de  plus  de  considérer  comme  dues  à  une  lésion  or- 
ganique ces  déformations  si  singulières  de  la  langue  qui  se  montrent 
chez  les  hystériques  (hémispasme  glosso-labié  de  Charcot)  et  dont 
M.  Brissaud  et  l'un  de  nous  ^  ont  rapporté  des  exemples.  Il  peut  arri- 
ver en  effet  que  dans  ces  cas  la  langue  se  trouve  contournée  de  telle 
sorte  qu'une  de  ses  moitiés  paraisse  notablement  moins  volumineuse 
que  l'autre;  un  examen  plus  attentif  et  la  recherche  des  caractères 
signalés  dans  le  travail  que  nous  venons  do  citer  permettront  facile- 
ment d'éviter  cette  erreur. 

Avant  de  terminer,  nous  devons  faire  remarquer  combien  les  cas 
où  comme  dans  celui-ci  l'autopsie  a  pu  être  faite,  présentent  d'in- 
térêt au  point  de  vue  de  l'anatomie  pathologique  générale  du  tabès. 
Ici  en  effet,  de  même  que  dans  les  deux  autres  cas  analogues  pré- 
cédemment cités,  outre  une  amyotrophie  prononcée  de  la  langue 
on  constatait  une  altération  bien  marquée  du  tronc  du  nerf  hypo- 
glosse. C'étaient  bien  là  des  raisons  suffisantes  pour  prononcer  le 
nom  de  névrite  périphérique  tàbétique.  Mais  grâce  à  la  localisation 
si  précise  et  si  bien  connue  du  noyau  de  Thypoglosse  Taltération,  de 
la  substance  grise  bulbaire  n*a  pu  échapper  à  l'examen  microsco- 
pique et  cette  erreur  a  pu  être  évitée.  En  a-t-il  toujours  été  ainsi 
dans  les  cas  de  tabès  où  ont  été  décrites  des  névrites  périphériques? 
—  il  est  permis  d'en  douter,  les  difficultés  de  l'examen  de  la  sub- 
stance grise  étant  alors  beaucoup  plus  considérables.  —  En  un  mot 
les  résultats  de  notre  autopsie  nous  semblent  être  complètement 
d'accord  avec  la  conclusion  émise  par  M.  J.  Condoléon  dans  sa  thèse 
inaugurale  (Paris,  1886)  :  que  les  amyotrophies  chez  les  tabétiques 
sont  la  conséquence  non  pas  d'une  névrite  périphérique,  mais  d'une 
véritable  poliomyélite. 

1.  Brissaud   et  Marie,  De  la  déviation  de  la  face  dans  P hémiplégie  hystérique 
{Progrès  médical^  188G). 


DE  LA  DYSPEPSIE 

ET  DE  LA  DIARRHÉE  VERTE  DES  ENFANTS  DU  PREMIER  A&E 

Par  Adolphe  LESAas 

Interne  des  hôpitaux. 

{Suite  et  /In.) 


i*^  Diarrhée  verte  bilieuse,  —  La  coloration  spéciale  est  due  au  pig- 
ment biliaire.  Aussi  l'examen  chimique  dénote-t-il  une  réaction 
biliaire  des  plus  intenses.  Cette  réaction  varie  suivant  les  cas  : 
quand  la  teinte  verte  est  très  accentuée,  une  goutte  d'acide  nitrique, 
mise  sur  les  langes,  donne  une  teinte  violette  et  rose  caractéristique. 
Si  la  teinte  est  moins  accentuée,  la  coloration  violette  sera  précédée 
de  l'augmentation  de  la  teinte  verte. 

La  coloration  des  selles  dépend  de  la  quantité  de  bile.  La  diarrhée 
bilieuse  présente  toutes  les  réactions  de  la  bile,  que  nous  ne  croyons 
pas  utile  de  développer  ici. 

On  peut  encore  rencontrer,  outre  les  principes  biliaires,  des  gru- 
meaux de  lait  plus  ou  moins  digéré,  qui  ont  subi  l'imprégnation  par 
le  pigment  biliaire,  et  sont  devenus  verdâtres. 

L'acidité  est  des  plus  franches  et  persiste  après  une  forte  dilu- 
tion :  elle  diminue,  quand  la  réaction  biliaire  diminue.  L'acidité 
parait  due  à  la  bile  seule,  modifiée  dans  l'intestin,  car  elle  apparaît 
dès  qu'il  y  a  de  la  bile  dans  les  selles  et  disparaît  avec  elle.  Aussi  il 
est  fréquent  de  voir  les  selles  neutres  devenir  acides,  pendant  un 
accès  de  polycholie  ;  ceci  est  fréquemment  observé  dans  le  cours  de 
la  lienterie .  C'est  d'ailleurs  la  bile  qui  donne  la  légère  teinte  et  la 
légère  acidité  de  la  lienterie.  Etalées  en  lame  mince,  comme  pour 
l'examen  microscopique,  les  selles  forment  une  couche  verdâtre 
par  transparence.  Au  microscope,  on  trouve  des  cristaux  biliaires  et 
de  cholestérine,  des  granulations  de  lait  non  digéré  et  divers  micro* 
organismes.  Le  bacille  pathogène,  que  nous  étudierons  plus  loin, 
manque  totalement  ^ 

1.  Voir  Revue  de  médecine^  n*  du  10  décembre  1887,  p.  1009. 
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On  peut  observer  dans  ces  selles  des  concrétions  de  liquide  intes- 
tinal, analogue  au  mucus.  Les  micro-organismes  y  sont  en  plus 
grande  quantité.  La  diarrhée  bilieuse  est  surtout  fréquente  pendant 
le  premier  mois.  Ainsi  sur  98  cas  de  diarrhée  verte,  durant  cette 
période,  90  fois  la  diarrhée  était  bilieuse  et  8  fois  d'origine  bacil- 
laire. Elle  apparaît  vers  le  quatrième  jour  de  la  vie,  alors  que  l'éli- 
mination du  méconium  est  terminée,  et  cesse  du  vingt  au  vingt-cin- 
quième jour.  On  ne  peut  rien  préciser  au  sujet  de  cette  dernière 
date. 

Le  nombre  des  selles  est  très  variable,  oscille  entre  quatre  et  dix. 
La  diarrhée  bilieuse  n'est  pas  accompagnée  de  vomissements  et  par 
suite  de  dyspepsie  :  elle  a  peu  de  retentissement  sur  l'état  général  ; 
aussi  le  poids  de  Tentant  suit  Tascension  journalière.  Dans  quelques 
cas  seulement,  il  baisse  de  10  à  20  grammes  par  jour,  c'est-à-dire 
que  l'enfant  reste  au  même  âge,  comme  poids,  tout  en  vieillissant. 
Le  foie  est  normal,  ou  dépasse  le  rebord  des  fausses  côtes  d'un  tra- 
vers de  doigt  au  plus. 

La  diarrhée  bilieuse  est  aussi  fréquente  chez  les  enfants  au  sein 
que  chez  les  enfiints  au  biberon  :  ainsi  sur  90  cas,  47  fois  l'enfant 
était  au  biberon,  43  fois  au  sein. 

Tous  les  jours,  aux  Enfants-Assistés,  on  l'observe  dans  les  salles 
des  nourrices.  Elle  est  fréquente  dans  les  crèches  et  les  maternités. 
Nous  en  avons  observé  un  certain  nombre  de  cas  à  la  maternité  de 
Saint-Louis,  dans  le  service  de  M.  le  docteur  Porak,  que  nous  remer- 
cions vivement  de  sa  bienveillance  à  notre  égard. 

La  diarrhée  bilieuse  est  due  à  l'augmentation  de  la  sécrétion  de  la 
bile,  sous  une  influence  encore  inconnue.  En  effet  si,  dans  certains 
cas,  la  diarrhée  bilieuse  peat  être  rattachée  à  un  vice  dans  l'alimen- 
tation, dans  bien  des  cas,  l'hygiène  alimentaire  ne  peut  être  mise  en 
cause  :  l'enfant  a  une  nourrice  qui  a  du  bon  lait  et  a  fait  ses  preuves 
en  allaitant  un  autre  entapt  dont  la  santé  n'a  jamais  été  altérée,  et 
cependant,  malgré  toutes  les  règles  de  l'hygiène,  il  présente  de  la 
diarriiée  bilieuse.  Bien  plus,  nous  avons  vu,  à  plusieurs  reprises, 
deux  en&nts  nourris  par  une  seule  nourrice,  réagir  d'une  façon  dif- 
férente :  l'un  n'a  jamais  présenté  de  diarrhée  bilieuse,  pendant 
trente-trois  jours.  On  pourrait  objecter,  dans  ce  cas,  que  renfiant 
à  la  diarrhée  était  mal  nourri,  et  que  son  partenaire  accaparait  tout; 
mais  le  meilleur  critérium  est  le  suivant  :  l'enfant  n'a  pas  maigri,  et 
a  présenté  Paugmentation  de  poids  journalière  classique. 

On  peut  comparer  ces  faits  à  ceux  qu'a  signalés  Parrot.Deux  nour- 
rices ont  un  lait  identique  ;  ni  l'examen  microscopique,  ni  l'examen 
chimique  ne  peuvent  déceler  des  différences  entre  les  deux  laits,  et 
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cependant  Tune  d'elles  donne  de  la  diarrhée  à  tous  les  enfants  qu'elle 
allaite.  Il  en  est  de  même  du  nouveau-né,  qui  présente  un  foie  plus 
ou  moins  sensible,  et  les  meilleures  règles  d^hygiëne  ne  peuvent 
atténuer  la  susceptibilité. 

Ainsi  nous  avons  observé  un  enfant,  atteint  de  diarrhée  bilieuse,, 
qui  a  fait  successivement  trois  nourrices,  sans  qu'il  survînt  d'amé- 
lioration dans  ses  troubles  digestifs.  Les  autres  enfants  qu'allaitaient 
ces  nourrices  étaient  de  la  meilleure  santé. 

S'agit -il  ici  d'une  simple  augmentation  de  la  sécrétion  du  foie,  qu» 
joue  un  certain  rôle  dans  la  vie  fœtale,  et  dont  l'activité  continue- 
rait après  la  naissance?  La  question  est  difficile  à  résoudre. 

Dans  quelques  cas,  la  diarrhée  bilieuse  à  cet  âge  peut  n'être  qu'une 
diarrhée  infectieuse,  dont  nous  avons  étudié  plus  haut  les  carac- 
tères. Elle  est,  dans  ce  cas,  accompagnée  de  dyspepsie  aiguë,  avec 
fièvre  (38'>-39«;  P.  à  120-130)  et  de  courte  durée.  L'infection  intesti- 
nale semble  retentir  facilement  à  cet  âge,  sur  le  foie,  qui  est,  pen- 
dant les  premiers  temps  de  la  vie,  le  viscère  le  plus  susceptible; 
aussi,  le  moindre  écart  de  régime,  la  moindre  infraction  aux  règles 
de  l'hygiène  alimentaire,  suffit  à  provoquer  un  flux  biliaire. 

A  l'inverse  de  ce  typepolycholic,  ou  peut  observer  le  type  acholie  : 
ainsi,  dans  la  lientérie,  la  sécrétion  de  la  bile  est  souvent  abolie  ou 
diminuée  d'une  façon  très  notable.  Pourquoi  ces  différences? Nous 
Tignorons. 

Après  le  premier  mois,  on  peut  voir  apparaître  la  diarrhée  bilieuse 
par  accès  d'une  durée  variable.  Sur  121  cas  de  diarrhée  verte  (de 
2  à  12  mois),  nous  avons  rencontré  58  fois  cette  diarrhée  bilieuse.  Elle 
n'est  pas  dans  ce  cas  accompagnée  de  dyspepsie  :  elle  est  apyrétique. 
Dans  beaucoup  de  cas,  on  peut  la  rattacher  à  un  vice  dans  l'alimen- 
tation; mais>  dans  certains  cas,  on  ne  peut  trouver  d'autre  cause,, 
que  les  altérations  du  foie,  chez  les  petits  tuberculeux.  L'autopsie 
révèle  cette  étiologie.  La  diarrhée  bilieuse  apparaît  alors  chez  de&. 
nourrissons  maigres,  avec  adéuopathie  généralisée  (petits  ganglions, 
durs,  roulant  sous  le  doigt,  comme  dans  la  syphilis),  avec  ou  sans* 
symptômes  pulmonaires,  avec  ou  sans  grosse  rate,  comme  nous  le 
verrons  plus  bas.  L'existence  d*une  fièvre  continue,  oscillant  autour 
de  38°,  est  d'une  certaine  importance.  Voir  le  tracé  de  l'observa- 
tion XXI. 

Cette  diarrhée  bilieuse  du  petit  tuberculeux  résiste  à  tous  les  trai- 
tements et  à  toutes  les  règles  de  l'hygiène  alimentaire .  A  quoi  est 
due  l'acidité  de  la  diarrhée  bilieuse?  Dans  les  autopsies  précoces, 
que  nous  avons  pu  pratiquer  aux  Enfants-Assistés,  nous  avons  noté 
que  la  bile  présentait  ses  réactions  normales  jusqu'à  son  arrivée  dans 
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l'intestin,  et  qu*à  ce  niveau  elle  devenait  acide.  Nous  pensons  que 
cette  acidité  est  due  à  de  Tentérite  secondaire  au  flux  biliaire  et 
sous  sa  dépendance,  car,  dans  quelques  cas,  nous  avons  pu  assister 
au  début  de  la  diarrhée  bileuse,  et  les  selles  étaient  neutres.  Le  len- 
demain. Tacidité  des  selles  apparaissait.  Telle  est  la  diarrhée  bilieuse. 
•Observations  XVIII,  XIX,  XX,  XXI.) 

L'autre  doit  sa  coloration  à  un  pigment  spécial,  produit  par  un 
bacille  particulier,  pathogène  de  la  diarrhée  verte.  C'est  la  diarrhée 
verte  bacillaire. 

Nous  allons  étudier  en  détail  cette  dernière  variété  de  diarrhée. 

2*  Diarrhée  verte  bacillaire,  —  La  diarrhée  verte  non  bilieuse  est 
due  à  la  présence,  dans  Tintestin  grêle,  d'un  bacille  spécial,  chro- 
mogène, qui  produit  et  entretient  Tinflammation  de  la  paroi  intesti- 
nale. Pour  que  cette  diarrhée  puisse  se  produire,  il  est  nécessaire  que 
ce  bacille  pénètre  dans  l'intestin.  Elle  est  peu  fréquente  avant  un 
mois,  isolée  de  la  diarrhée  bilieuse.  Nous  avons  vu,  en  effet,  plus 
haut,  qu'à  cet  âge  elle  est  parfois  réunie  h  la  diarrhée  bilieuse,  et 
qu'elle  donne  naissance  à  une  forme  mixte.  Avant  le  premier  mois, 
la  diarrhée  bacillaire  isolée  a  été  rencontrée  8  fois  sur  90  cas  de 
diarrhée  verte.  Elle  est  plus  fréquente  après  le  deuxième  mois,  jus- 
qu'à dix-huit  mois.  Ainsi  sur  125  cas  de  diarrhée  verte  à  cet  âge, 
63  fois  elle  était  bacillaire. 

Étudions  d'abord  quelles  sont  les  conditions  nécessaires  à  la  péné- 
tration de  ce  bacille. 

Le  bacille  pénètre  dans  Tintestin,  à  la  faveur  de  la  dyspepsie  ou 
de  la  moindre  altération  passagère  des  voies  digestives  (diarrhées 
simples). 

Nous  avons  vu  en  effet,  plus  haut,  qu'une  diarrhée  simple,  qui 
persiste,  peut  devenir  verte.  Ces  faits  de  transformation  se  rencon- 
trent surtout  dans  les  crèches,  où  la  contagion  du  bacille  est  plus 
£3u;ile.  Aussi  on  comprend  facilement  que  la  diarrhée  bacillaire  est 
plus  fréquente  dans  la  saison  chaude. 

Les  auteurs  qui  ont  étudié  cette  question  (Bouchut,  Vogel,  Picot 
et  d'Espine,  etc.)  ont  tous  insisté  sur  la  transformation  de  la  diarrhée 
simple  en  diarrhée  verte.  Ces  faits,  connus  de  longue  date,  n'ont 
jamais  été  expliqués. 

Le  bacille  de  la  diarrhée  verte  trouve,  dans  l'intestin  diarrhéique, 
toutes  les  conditions  nécessaires  à  son  développement,  ainsi  que  nous 
le  verrons  en  étudiant  les  faits  d'expérimentation.  La  diarrhée  verte 
se  produit  expérimentalement  plus  facilement  et  plus  rapidement, 
si  une  diarrhée  artificielle  simple  a  été  provoquée  antérieurement. 
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La  diarrhée  verte,  cependant,  peut  apparaître  d*emblée,  chez  un 
enfant  qui  n*est  ni  dyspeptique,  ni  diarrhéique.  Ces  faits  cliniques 
sont  souvent  observés.  Dans  nombre  de  cas,  on  peut  penser,  soit  à 
une  altération,  en  quelque  sorte  latente,  de  l'intestin,  comme  chez 
les  petits  tuberculeux,  soit  à  un  affaiblissement  de  Tétat  général, 
comme  chez  Tathrepsique. 

Ainsi,  un  enfant,  atteint  de  tuberculose  pulmonaire,  comme  dans 
les  cas  bien  étudiés  par  MM.  Landouzy  et  Queyrat,  peut  être  pris 
d'emblée,  dans  le  cours  de  sa  maladie,  de  diarrhée  verte  ;  de  môme 
un  syphilitique  en  pleine  évolution  de  syphilis,  ou  un  athrepsique. 
Dans  tous  ces  cas,  on  peut  penser  à  une  diminution  de  résistance 
locale  ou  générale. 

D  ailleurs  on  peut  reproduire  d'emblée  la  diarrhée  verie  bacil- 
laire. L^enfant  du  premier  âge,  par  sa  nature,  est  le  véritable  milieu 
de  culture  du  bacille. 

La  diarrhée  verte  ne  se  rencontre  que  très  rarement  après  le 
sevrage,  après  deux  ans,  et  jamais  chez  l'adulte.  L'âge  et  non  Tali- 
mentation  lactée  parait  être  le  principal  facteur.  Dans  la  seconde 
enfance  ou  l'adolescence,  en  effet,  Tenfant  soumis  au  régime  lacté 
n'est  jamais  atteint  de  diarrhée  verte. 

Les  faits  expérimentaux  viennent  à  l'appui  des  faits  cliniques.  La 
diarrhée  verte  se  reproduit  artificiellement  chez  les  jeunes  chiens  et 
les  jeunes  chats,  en  période  d'allaitement.  Au  contraire,  chez  des 
chiens  et  des  chats  sevrés  (de  2,  3,  4  ans),  soumis  ou  non  au  régime 
lacté,  la  diarrhée  verte  ne  se  produit  pas.  Dans  quelques  cas,  nous 
l'avons  obtenue,  mais  sa  durée  a  été  de  un  à  deux  jours  ;  elle  ces- 
sait d'elle-même  :  le  milieu,  inhérent  à  Tâge  de  l'animal,  n'étant 
pas  favorable  à  la  pullulation  du  bacille.  Nous  avons  réuni  à  dessein 
les  faits  d'observation  clinique  et  d'expérimentation,  pour  com- 
prendre dans  leur  ensemble  les  conditions  étiologiques  de  la  diar* 
rhée  verte.  Concluons  : 

l""  L'âge  est  une  condition  presque  indispensable  au  développe- 
ment de  la  diarrhée  verte  bacillaire.  Celle-ci  est  spéciale  à  Tenfant 
du  premier  âge.  Aussi  l'observe-t-on  surtout  dans  les  crèches,  à 
l'hospice  des  Enfants-Assistés,  où  on  reçoit  des  enfants  avant  le 
sevrage.  Le  sevrage  paraît  le  dernier  terme  de  l'apparition  de  cette 
diarrhée  verte. 

2*^  La  dyspepsie  et  la  diarrhée  simple  antérieures,  de  quelque 
nature  qu'elles  soient,  la  diminution  de  résistance  de  l'état  général 
par  cachexie  sont  des  auxiliaires  puissants  de  la  diarrhée  verte. 
Aussi  est*elle  plus  fréquente  l'été. 

3""  L'agglomération  des  enfants,  dans  les  crèches,  doit  entrer  en 
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ligQe  de  compte  :  elle  facilite  la  contagion.  Souvent,  en  efTet,  la  diar- 
rhée verte  se  présente  sous  Faspect  endémique  ou  épidémique.  Ces 
épidémies  de  diarrhée  sont  les  diarrhées  d'encombrement  des 
anciens. 

La  commission  d'hygiène  de  la  ville  de  Boston  ^  a  établi  riniluence 
de  l'agglomération  des  grandes  villes  sur  l'apparition  des  épidémies 
d'entérite.  Baginsky  '  et  Ëpstein  '  ont  relaté  des  épidémies  de  diar- 
rhée verte  dans  les  hôpitaux.  Aussi  les  diarrhées  vertes  bacillaires 
sont-elles  plus  fréquentes  dans  les  quartiers  populeux  des  grandes 
villes  et  dans  les  habitations  insalubres. 

Nous  avons  observé,  à  plusieurs  reprises,  de  ces  faits  de  contagion 
et  d'épidémicité,  à  la  crèche  de  Thôpital  Saint-Antoine.  Ainsi  on 
voit  souvent,  dans  les  crèches,  des  enfants,  bien  portants  jusqu'alors, 
être  pris  de  diarrhée  verte,  à  la  suite  de  l'entrée  dans  la  salle  d'un 
petit  nourrisson  porteur  de  cette  affection.  On  ne  peut  s'empêcher 
de  penser  dans  ces  cas  à  la  contagion.  Voici  un  exemple  de  cette 
épidémicité. 

Pendant  le  mois  d'octobre  1886,  aucun  enfant  ne  présentait  de 
diarrhée,  à  la  crèche  de  l'hôpital  Saint-Antoine.  A  la  fin  de  ce  mois, 
on  en£aint  atteint  de  diarrhée  verte  est  admis  dans  la  salle.  Huit 
enfants  sur  vingt,  indemnes  jusqu'alors  de  diarrhée,  furent  pris,  en 
un  laps  de  temps  de  six  jours,  de  diarrhée  verte.  Nous  ferons  remar- 
quer que,  sur  ces  huit  enfants,  six  étaient  soumis  à  l'alimentation 
par  le  biberon,  condition  qui  prédispose  à  l'éclosion  de  la  diarrhée 
verte.  Nous  étudierons  à  la  fin  de  ce  travail  les  diverses  épidémies 
que  nous  avons  observées. 

Ainsi,  la  diarrhée  verte  est  contagieuse,  parfois  épidémique.  La 
contagion  se  fait  surtout  par  l'air,  car  la  diarrhée  verte  se  rencontre, 
dans  le  tiers  des  cas,  chez  des  enfants  au  sein;  on  ne  peut  alors 
incriminer  le  mélange  de  lait  avec  de  l'eau.  Si  on  examine  attentive- 
ment les  conditions  étiologiques,  on  voit  que  ce  mode  de  contagion 
est  le  plus  fréquent.  La  contagion  par  l'eau  peut  exister,  car  le 
bacille  vit  très  bien  dans  l'eau,  mais  elle  nous  semble  moins  fré- 
quente. Nous  avons,  en  effet,  recherché  la  présence  du  bacille  dans 
Teau  que  l'on  ajoutait  au  lait  du  biberon,  chez  les  enfants  de  la 
crèche,  et  nous  ne  l'avons  jamais  rencontré. 

1.  The  sanitctrtf  condition  of  Boston.  The  report  of  a  médical  commission.  Boston , 
1875,  p.  153. 

2.  Baginsky,  Ueber  den  durchfall  und  den  Brechdurchfall  {Jahr.  f.  Kinderheilk, 
U  VIII,  p.  310.  1875.) 

3.  EpstaÎD,  Ueber  acuten  Brechdurchfall.  der  Sânglinge  und  seine  Behandlung 
iPrag.  med.  Wochens.,  18gl,  no  33.) 
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Nous  renvoyons  le  lecteur  à  notre  mémoire  spécial  à  ce  sujet» 
pour  Tétude  expérimentale  de  ces  faits  de  contagion. 

Le  bacille  de  la  diarrhée  verte  est-il,  malgré  cela,  un  microbe 
bien  dangereux?  A  voir,  dans  quelques  cas,  la  diarrhée  bacillaire^ 
cesser  d*elle-même,  si  Tenfant  est  soumis  à  une  bonne  hygiène  ali- 
mentaire, on  pourrait  croire  que  le  bacille  a  une  importance  secon- 
daire, et  que  Talimentation  est  tout.  Il  ne  faudrait  pas  généraliser 
d'après  Tobservation  de  ces  quelques  cas.  Si  TenCant  présente  des 
troubles  digestif,  le  bacille,  pénétrant  dans  les  voies  digestives, 
entretiendra  et  aggravera  la  diarrhée.  La  diarrhée  la  plus  simple,  en 
apparence,  peut  devenir  rapidement  mortelle  par  pullulation  du 
bacille  dans  l'intestin,  et  entérite  cholériforme  à  selles  vertes.  On 
ne  sait  pas  où  mène  une  diarrhée  infantile,  quelle  que  soit  son 
apparence  de  simplicité.  On  ne  peut  mieux  la  comparer  en  cela  qu'à 
la  diphthérie. 

La  déchéance  organique  est  un  bon  milieu  pour  la  vie  du  bacille. 
Si  Tenfant  est  bien  portant,  le  bacille  pourra  traverser  seulement 
rintestin,  sans  s'y  arrêter,  et  sans  provoquer  de  désordres.  Ainsi  : 
déchéance  organique  et  troubles  digestifs  sont  des  auxiliaires  puis- 
sants dans  la  vie  du  bacille  pathogène.  Ce  dernier  est  loin  d'être  tout 
dans  la  pathologie  du  Nourrisson,  mais  il  doit  être  évité,  car  il  peut 
mener  à  tout. 

Symptomatologie,  —  Tantôt  la  diarrhée  verte  apparaît  chez  un 
enfant  dyspeptique  :  elle  est  alors  précédée  de  vomissements  durant 
un  certain  nombre  de  jours,  ou  bien  elle  apparaît  en  même  temps 
que  cette  dyspepsie.  Cette  dernière  peut  cesser  et  la  diarrhée  con- 
tinuer seule. 

Tantôt  l'enfant  présentera  de  la  diarrhée  simple  de  cause  variable, 
durant  quelques  jours,  puis  les  selles  changeront  d'aspect  et  pren- 
dront le  type  diarrhée  verte. 

Tantôt,  enfin,  la  diarrhée  verte  apparaîtra  d'emblée,  sans  qu'il 
existe  ni  dyspepsie,  ni  diarrhée. 

Quoi  qu'il  en  soit,  elle  se  présentera  sous  Taspect  suivant  : 

Le  caractère  essentiel  est  la  coloration  des  selles  qui  varie  du 
jaune  vert  au  vert  foncé;  quand  Tentérite  a  atteint  son  maximum 
d'intensité,  les  selles  vertes  ressemblent  à  des  herbes  cuites,  hachées. 

La  diarrhée  verte,  une  fois  établie,  ne  persiste  pas,  continuelle- 
ment, avec  cette  teinte;  on  peut  la  voir  devenir  jaune,  pour  repren- 
dre bientôt  la  teinte  verte.  Ces  modifications  dans  la  coloration  sont 
dues  aux  modifications  du  pigment,  suivant  les  gaz  contenus  dans 
rintestin. 
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Les  selles  peuvent  contenir  de  plus  des  grumeaux  blancs^  grisa- 
ireSy  de  lait  caillé,  non  digéré,  dont  on  peut  reconnaître  facilement 
les  éléments  par  Texamen  microscopique.  Ces  grumeaux  ne  sont 
pas  colorés  comme  dans  la  diarrhée  bilieuse. 

Les  selles  imbibent  les  langes^  suivant  une  étendue  variable, 
d'après  leur  abondance.  Le  caractère  principal  de  ces  selles  est  leur 
extrême  fluidité;  leur  consistance  augmente  avec  les  médicaments 
astringents  (sous-nitrate  de  bismuth,  extrait  de  ratanhia,  opiacé). 
Leur  odeur  est  aigrelette.  Étalées  en  lame  mince  elles  forment  une 
couche  blanche,  contrairement  à  la  diarrhée  bilieuse.  Une  goutte 
d'acide  nitrique,  mise  sur  les  langes,  ne  donne  pas  les  réactions 
biliaires,  mais  décolore  les  selles. 

Les  selles  sont  tantôt  neutres,  tantôt  acides.  Steiner  a  déjà  signalé 
ce  fait.  Quand  Tacidité  existe,  les  selles  rougissent  faiblement  le 
papier  de  tournesol;  cette  acidité  est  légère  et  ne  résiste  pas  à  la 
dilution.  La  diarrhée  bilieuse,  au  contraire,  présente  une  acidité 
franche  qui  résiste  à  une  forte  dilution.  On  sait  que  l'acidité  des 
selles,  unie  à  l'acidité  buccale,  avait  fait  penser  que  tout  le  tube 
digestif  chez  le  jeune  enfant  était  acide  :  d'où  l'expression  de  dia- 
thèse  acide,  à  laquelle  seraient  soumis  les  enfants  atteints  de  trou- 
bles digestifs.  Nous  avons  pu  faire  14  autopsies  de  diarrhée  bacil- 
laires, quarante  minutes  au  maximum  après  la  mort,  tant  à  l'hôpital 
Saint-Antoine  qu'à  l'hospice  des  Enfants-Assistés,  et  nous  avons 
remarqué  que  la  cavité  buccale  et  les  colons  (transverse  et  descen- 
dant) présentaient  seuls  une  réaction  acide;  l'œsophage,  l'intestin 
grêle  étaient  neutres.  Quant  à  Testomac,  son  contenu  est  d'une  aci 
dite  variable,  suivant  les  cas  de  dyspepsie. 

Au  contact  des  selles  bacillaires,  il  survient  de  la  colite;  le 
mucus  sécrété  est  acide,  et  les  selles,  jusque-là  neutres,  prennent 
leur  faible  acidité  à  leur  passage  dans  les  colons.  Quand  les  selles 
sont  neutres,  Tacidité  des  colons  fait  défaut.  D'ailleurs,  en  reprodui- 
sant expérimentalement  la  diarrhée  verte,  nous  avons  reproduit 
souvent  cette  entéro-colite  à  réaction  acide.  Cette  acidité  des  côlons 
n'est  pas  spéciale  à  la  diarrhée  verte  ;  on  la  rencontre  dans  d'autres 
variétés  de  diarrhée. 

Les  faits  suivants  montrent  que  l'acidité  de  la  bouche  peut  exister 
chez  Fenfant  en  bonne  santé  et  que,  par  suite,  sa  valeur,  au  point  de 
vue  de  la  pathogénie  des  troubles  digestifs,  n'a  aucune  raison  d'être. 
Notre  excellent  ami  et  collègue,  Louis  Guinon  ^  a  montré  que 

I.  GainoQ,  De  la  desquamation  épiiMiale  de  la  langue  chez  les  enfants.  {Revue 
des  maladies  de  V enfance,  septembre  188T.) 
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Tacidité  de  la  bouche  existait,  assez  fréquemment,  chez  des  enfants 
en  bon  état  digestif  sans  qu*il  y  eût  môme  muguet  ou  desquamation 
épithéliale.  Il  regarde,  avec  juste  raison,  la  réaction  buccale  comme 
n'ayant  aucune  influence  sur  les  altérations  buccales. 
Voici  les  chiffres  qu'il  a  obtenus  chez  des  enfants  bien  portants  : 

La  réaction  buccale  était  acide 47  fois 

—  —    alcaline 12  — 

—  —    neutre 9  — 

D'autre  part,  à  Tappui  de  ces  faits,  Ch.  Audn'  (de  Lyon)  \  aidé  de  la 
technique  de  la  bactériologie  actuelle,  démontre  que  le  saccharo- 
myces  albicans  se  développe  aussi  bien  sur  les  milieux  neutres  ou 
alcalins,  que  sur  les  milieux  acides,  ce  qui  tend  à  diminuer  l'impor- 
tance qu'on  attribue  à  l'acidité  de  la  bouche,  dans  sa  production. 

Nous  relatons  ces  diflërents  faits,  pour  montrer  que  l'acidité  buc- 
cale, qui  a  joué  jusqu'ici  un  grand  rôle  dans  la  pathologie  du 
nourrisson,  est  un  fait  purement  local,  qui  peut  exister  chez  l'enfant 
bien  portant,  et  qui  n'indique  pas  un  état  d'acidité  générale  du 
corps,  comme  on  le  pensait  jusqu'à  ce  jour. 

Ainsi  cette  acidité  existe,  dans  bien  des  cas,  chez  des  enfants  bien 
portants,  et  n'existe  pas  chez  des  enfants  atteints  de  troubles 
digestifs.  Chez  ces  derniers,  nous  avons  rencontré  l'acidité  buccale 
(32/100),  l'acidité  des  selles  (41/100).  Nous  ne  parlons  pas  ici  de  la 
diarrhée  bilieuse,  qui  est  acide. 

Pour  cette  étude  il  ne  faut  pas  se  fier  aux  autopsies  faites  dans  le 
délai  réglementaire  (24  heures  après  la  mort).  En  effet,  si  on  vient  à 
ouvrir  l'intestin,  on  constate,  dans  l'intestin  grêle,  des  points  à  réac- 
tion acide,  à  côté  de  points  neutres.  Ce  sont  autant  de  points  de 
fermentation  locale.  Plus  l'autopsie  sera  tardive,  plus  on  trouvera 
de  ces  points  acides. 

La  coloration  verte  des  selles  est  due  à  un  pigment  spécial  vert, 
produit  par  le  bacille.  Ce  pigment  vert  peut  être  reproduit  par  des 
cultures  du  bacille;  il  en  est  un  des  caractères  fondamentaux.  Nous 
ne  pouvons  insister  ici  plus  longuement  sur  ces  faits.  Disons  seu- 
lement que  souvent  la  coloration  des  selles  est  verdâtre,  et  que  cette 
teinte  s'accentue,  après  exposition  à  Tair.  Il  y  a  là  un  fait  d'oxyda- 
tion. En  effet  dans  les  cultures  liquides,  il  suffit  de  faire  passer  un 
courant  d'oxygène,  pour  voir  rapidement,  en  quelques  heures,  la 

1.   Audry ,   Sur  P évolution  du   champignon  du  muguet,  (Revue  de  médecine , 
10  juillet  1887.) 
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culture  prendre  une  teinte  complètement  vert  foncé.  Ce  pigment  est 
spécial  :  il  n'est  pas  d'origine  biliaire,  car  la  bile  n'est  pas  en  plus 
grande  quantité  dans  ces  selles  vertes  que  dans  les  selles  ordinaires. 
Bien  plus,  chez  les  athrepsiques,  là  où  il  y  a  stéatose  du  foie  et 
acbolie  consécutive,  les  principes  biliaires  manquent  totalement 
dans  ces  selles.  Si  on  examine  au  microscope  ces  selles  vertes,  non 
bilieuses,  on  constate  la  présence  du  bacille  caractéristique.  Il  suffit 
de  colorer  la  préparation  à  l'aide  du  violet  de  méthyle,  pour  cons- 
tater la  présence  de  ces  bacilles.  Nous  renvoyons  le  lecteur  à  notre 
mémoire  spécial  à  ce  sujet,  pour  l'étude  de  ce  bacille. 

Le  nombre  des  selles  émises  en  vingt -quatre  heures  est  variable  : 
il  oscille  de  3  à  18  et  même  20  selles.  L'abondance  des  selles  est  un 
facteur  important  de  la  gravité  de  la  diarrhée  verte  et  de  la  rapidité 
de  son  évolution.  Les  formes  qu'elle  revêt  relèvent  d'elle  seule. 

Formes  de  la  diarrlièe  verte,  —  La  diarrhée  verte  se  présente  sous 
des  aspects  différents  suivant  son  intensité. 

Forme  légère.  —  Cette  forme  est  caractérisée  par  un  petit  nom- 
bre de  selles  (4  à  6  en  moyenne  dans  les  vingt-quatre  heures). 

Elle  est  tantôt  passagère,  de  durée  courte,  accompagnée  ou  non 
de  dyspepsie,  tantôt  persistante,  tenace,  chronique,  présentant  des 
rémissions  et  des  exacerbations  dans  le  nombre  des  selles.  La  tem- 
pérature ne  s'élève  pas  (37'*-37%5),  il  n'y  a  pas  de  fièvre,  le  pouls 
oscille  autour  de  100.  Cependant,  quand,  dans  le  cours  de  cette  diar- 
rhée chronique,  le  nombre  de  selles  augmente  rapidement,  en  une 
poussée,  on  peut  voir  un  ou  plusieurs  accès  de  fièvre  à  Sd"". 

Tout  donc  se  réduit  à  la  diarrhée.  La  dyspepsie  existe  ou  non. 
Cette  diarrhée  devient  chronique,  soit  par  l'absence  de  traitement, 
soit  par  suite  du  mauvais  état  général. 

TToute  diarhée  verte,  laissée  à  elle-même,  tend  à  devenir  chronique 
et  &  produire  des  lésions  intestinales,  qui  seront  de  moins  en  moins 
coi^bles.  Parfois  cependant,  elle  cesse  seule,  sans  traitement. 

Malgré  toutes  les  médications  les  plus  rationnelles,  la  diarrhée 
verte  aura  de  la  tendance  à  persister,  si  l'enfant  est  cachectique 
(tuberculose,  syphilis,  débilité  congénitale). 

V"  La  diarrhée  chronique  verte  peut  avoir  des  conséquences  graves. 
Elle  mine  peu  à  peu  Torganisme  du  jeune  enfant.  Celui-ci  maigrit 
de  20  à  30  grammes  par  jour  et  parfois  plus,  il  devient  athrepsique. 
L'amaigrissement  et  la  diminution  de  poids  sont  les  indices  de 
l'athrepsie  du  professeur  Parrot.  Avant  ces  signes,  l'athrepsie  n'existe 
pas,  ce  sont  simplement  des  troubles  digestifs  :  c'est  la  période 
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gastro-intestinale.  Nous  renvoyons  pour  Tétude  de  cette  cachexie 
à  l'ouvrage  du  regretté  professeur. 

2^  Si  lenfant  résiste  à  cette  diarrhée  parasitaire  et  si  les  troubles 
digestifs  persistent,  Tenfant  sera  dans  les  conditions  les  plus  favo- 
rables à  l'éclosion,  soit  du  rachitisme,  soit  de  la  tuberculose,  d'ori- 
gine digestive,  soit  de  Tanémie  infantile  persistante. 

3^  Si  la  diarrhée  verte  chronique  est  accompagnée  d'un  amai- 
grissement rapide,  d'une  fièvre  continue  oscillant  autour  de  SS"*,  avec 
des  accès  de  fièvre  irréguliers,  au  point  de  vue  de  la  durée  et  de 
l'intensité  (accès  de  fièvre  à  39"")  ;  en  outre,  si  cette  diarrhée  résiste 
à  tous  les  traitements  rationnels,  ou  présente  simplement  une  légère 
diminution,  le  clinicien  se  trouvera  en  présence,  soit  d'une  entérite 
avec  ulcérations,  soit  d'une  tuberculose  infantile,  qu'ont  étudiée 
récemment  MM.  Landouzy,  Queyrat  *  et  Damaschino  '.  On  pourra 
pencher  vers  le  diagnostic  :  tuberculose  infantile,  s'il  existe  de  la 
bronchite,  un  foyer  de  tuberculose  pulmonaire  ou  ganglionnaire,  s'il 
existe  de  l'adénopathie  mésentérique  ou  trachéo-bronchique,  ou 
généralisée  surtout  dans  les  aines,  si  la  rate  est  apparente  à  la  per- 
cussion. On  sait,  en  effet,  depuis  les  recherches  de  Angel  Money  *, 
de  MM.  Landouzy  et  Queyrat,  que  l'hypertrophie  de  la  rate  est 
d'une  très  grande  fréquence  au  cours  de  la  tuberculose  du  pre- 
mier âge. 

MM.  Landouzy  et  Queyrat  ont  montré  de  plus  que,  dans  bien  des 
cas,  un  petit  foyer  caséeux  bacillaire  ganglionnaire  suffisait  à  pro- 
duire rinfection  générale.  Ces  auteurs  ont  insisté  sur  le  peu  dlnten- 
site  des  lésions  bacillaires  apparentes  et  l'infection  de  l'enfant.  Ce 
foyer  bacillaire  doit  être  cherché  surtout  dans  les  ganglions,  car  le 
système  lymphatique  est  très  perméable  chez  l'enfant  du  premier 
âge.  Aussi  pensons-nous  que  Tadénopathie  généralisée  (aines,  ais- 
selles) a  une  certaine  valeur,  au  point  de  vue  de  la  suspicion  de  la 
tuberculose.  Cette  adénopathie  est  caractérisée  par  des  ganglions 
petits,  un  peu  durs,  roulant  sous  le  doigt.  Quand  on  vient  à  les 
ouvrir,  on  trouve  fréquemment  à  leur  intérieur  de  petits  foyers 
caséeux. 

Les  cas  de  diarrhée  verte  chronique,  accompagnés  des  symptômes 
précédents,  d'origine  tuberculeuse,  méritent  une  étude  plus  com- 
plète. Nous  ne  connaissons  pas  en  effet  l'entérite  tuberculeuse  de 

1.  Landouzy  et  Queyrat,  Société  médicale  des  hôpitaux,  9  avril  1686.  — 
Queyrat,  Contribution  à  l'étude  de  la  tuberculose  du  premier  âge.  (Thèse  d& 
Paris,  1886.) 

2.  Damaschino,  Société  médicale  des  hôpitaux,  3  mai  1886. 

3.  Angel  Money,  British,  médical  Journal^  juin  188S. 
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Tea&nt  du  premier  âge.  Nous  avons  fait,  à  plusieurs  reprises, 
l'examea  des  selles,  au  point  de  vue  bacillaire  (bacille  de  la  tuber 
culose),  suivant,  en  cela,  les  recherches  de  Lichtheim  *,  Nos  résul- 
tats ont  été  entièrement  négatifs,  comme  ceux  de  ce  dernier  obser- 
vateur. (Observations  XXII,  XXIII,  XXIV,  XXV.) 

Forme  moyenne.  —  Dans  cette  variété,  le  nombre  des  selles  vertes 
est  de  6  à  iO.  Par  suite  de  la  spoliation  sanguine  beaucoup  moins 
intense  cependant  que  dans  Tentérite  cholériforme,  à  selles  vertes, 
reniant  s'affaiblit  rapidement;  Tamaigrissement  se  prononce,  les 
yeux  s'excavent  et  s'entourent  d'un  cercle  bleuâtre. 

Le  plus  souvent,  il  y  a  réaction  générale.  La  fièvre  existe.  La  peau 
est  chaude,  le  visage  coloré  ou  facilement  injecté  h  la  moindre  irri- 
tation; la  soif  est  vive,  la  langue  et  la  muqueuse  buccale  sont  sèches; 
Turine  diminue.  La  température  oscille  autour  de  38**  et  ne  dépasse 
pas  39°,  la  courbe  est  très  irrégulière  et  varie  suivant  les  cas.  Il  est 
impossible  de  donner  une  courbe  type.  Le  pouls  est  accéléré, 
fébrile  (100  à  130),  régulier.  Voici  le  tracé  d'une  de  ces  observa- 
tions (XXVI,  XXVII,  XXVIII). 

Cette  entérite  aiguë  aune  durée  et  une  marche  variables  :  Tantôt, 
après  huit  à  dix  jours,  les  selles  diminuent  de  quantité,  la  tempéra- 
ture baisse  et,  d'aiguë  qu'elle  était,  l'entérite  devient  chronique  ; 
tantôt  le  nombre  de  selles  augmente  brusquement  et  l'enfant  meurt 
rapidement  avec  tous  les  signes  d'une  entérite  cholériforme;  tantôt, 
l'entérite  aiguë  continue,  l'amaigrissement  progresse,  la  prostra- 
tion augmente  et  l'enfant  meurt  dans  le  coUapsus.  C'est],  en  un 
mot,  de  Tathrepsie  à  marche  rapide. 

Forme  grave.  —  Entérite  cholériforme  à  selles  vertes.  La  diarrhée 
verte  peut,  dans  certains  cas,  présenter  une  évolution  et  une  symp- 
tomatologie  identiques  au  choléra  nostras  ou  l'asiatique  des  enfants. 
Elle  a  jusqu'à  ce  jour  été  étudiée  avec  cette  dernière  affection.  Son 
étude  doit  en  être  distraite,  au  point  de  vue  étiologique. 

Il  existe,  en  effet,  deux  variétés  d'entérite  cholériforme  chez  ren- 
iant du  premier  âge  : 

l""  L'entérite  cholériforme  avec  selles  séreuses,  non  vertes  :  elle 
n'est  autre  que  le  choléra  nostras  ou  l'asiatique  des  enfants; 

2°  L'entérite  cholériforme  avec  selles  vertes,  qui  est  due  non  pas 
à  l'intensité  de  la  pullulation  du  bacille  de  la  diarrhée  verte  dans 
l'intestin,  mais  probablement  à  la  production  de  ptomaïnes  en  plus 
grande  quantité.  Le  grand  nombre  des  selles  provoque  l'apparition 
des  symptômes  morbides. 

f.  Lîcbtheim,  FàrtsckrtUe  der  Medicin,  1883,  n*  1. 
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II  y  a  donc  des  entérites  cholériformes  et  non  une  entérite  cho 
lériforme. 

Dans  un  cas,  c'est  le  bacille  de  la  diarrhée  verte  ;  dans  Tautre,  le 
bacille  virgule  ou  un  autre  microbe.  Quel  que  soit  l'agent  parasitaire, 
le  résultat  est  le  même  :  intensité  de  la  diarrhée,  spoliation  sanguine 
intense  et  rapide. 

Nous  n'étudierons  pas  ici  la  symptomatologie  de  Tentérite  cholé- 
riforme  (variété  :  selles  vertes),  elle  est  entièrement  analogue  à  la 
symptomatologie  du  choléra  nostras  (selles  séreuses),  dont  la  des- 
cription est  faite  dans  tous  les  livres.  Cependant  il  paraît  exister  un 
signe  distinctif  entre  ces  deux  variétés  d'entérite  cholériforme.  C'est 
Tabondance  et  l'intensité  des  vomissements  dans  la  variété  choléra 
nostras,  et  le  peu  ou  Tabsence  de  ces  vomissements,  dans  l'entérite 
cholériforme  à  selles  vertes.  Dans  le  premier  cas,  vomissements  et 
diarrhée  concourent  à  la  spoliation  sanguine;  dans  le  second  cas,  la 
diarrhée  aboutit  souvent  seule  à  ce  résultat. 

L'entérite  cholériforme  débute  brusquement  chez  un  enfant  bien 
portant,  ou  n'est  qu'un  épisode  aigu  de  la  diarrhée  verte,  soit  légère, 
soit  dMntensité  moyenne.  Le  nombre  des  selles  varie  de  15  à  20  par 
jour;  elles  sont  vertes.  L'examen  microscopique  y  dénote  la  présence 
du  bacille  caractéristique,  en  moins  grande  quantité  que  dans  les  cas 
moyens  ou  légers.  On  peut  rapprocher  ce  fait  du  choléra  asiatique, 
dans  lequel  l'élément  bacille  virgule  est  peu  abondant. 

En  général,  la  température  est  à  37*»,  37° 5;  elle  descende  36%  si 
les  selles  deviennent  très  abondantes.  Le  pouls  descend  à  OO"",  est 
petit,  misérable.  Par  suite  de  la  spoliation  sanguine,  on  voit  appa- 
raître les  signes  de  choléra  nostras,  que  nous  ne  donnerons  point  ici. 
A  l'appreche  de  la  mort,  on  voit  fréquemment  la  température  s'éle- 
ver à  39"  ou  40°  environ,  et  le  nourrisson  mourir  à  cette  tempéra- 
turc  comme  dans  le  tracé  5.  Cette  élévation  peut  être  rattachée,  soit 
à  une  septicémie  secondaire,  soit  à  l'invasion  de  l'organisme  par  le 
bacille. 

Le  pronostic  de  cette  entérite  cholériforme  est  grave,  car  la  mort 
survient  rapidement  en  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures. 

Symptômes  accessoireSy  accompagnant  les  diarrhées  infantiles,  — 
La  diarrhée,  qu'elle  soit  alimentaire,  réflexe,  ou  parasitaire,  peut 
être  accompagnée  de  modifications,  dans  le  fonctionnement  des  dif- 
férents viscères  et  dans  Tétat  général. 

Nous  allons  examiner  chacun  de  ces  viscères. 

La  langue  est  normale,  ou  recouverte  d'un  léger  enduit  saburral 
surtout  dans  les  diarrhées  infectieuses;  quand  les  troubles  digestifs 
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existent  depuis  un  certain  temps,  on  peut  voir  la  muqueuse  buc- 
cale se  dessécher,  devenir  acide,  d'un  rouge  vif,  et  se  recouvrir  de 
muguet.  Cette  acidité  n^existe  que  dans  32/106  des  cas. 

Nous  n'étudierons  pas  ici  cette  complication.  Il  existe  ou  non  des 
signes  de  dyspepsie. 

Les  douleurs  abdominales  ou  coliques  sont  variables  :  elles  sont 
très  intenses  durant  la  période  de  début  de  la  diarrhée,  plus  trad 
elles  semblent  diminuer  d'intensité.  L'enfant  qui  a  des  coliques 
crie,  comme  l'enfant  qui  a  de  la  gastralgie;  la  coïncidence  du  cri 
avec  Texpulsion  des  matières  fécales  semble  indiquer  qu'il  y  a 
entéralgie.  Les  jambes  sont  rétractées  et  pelotonnées  sur  le  ventre. 
Ces  coliques  paraissent  intermittentes  et  présentent  des  exacerba- 
tioDS,  surtout  avant  l'émission  des  selles.  Elles  diminuent  après  cette 
émission.  Les  coliques  se  rencontrent  surtout  dans  les  diarrhées 
aiguës  et  dans  les  diarrhées  vertes  bacillaires  (forme  moyenne). 

La  douleur  abdominale  est  spontanée,  et  peut  être  réveillée  par  la 
pression  sur  le  ventre,  surtout  sur  le  trajet  des  côlons^  qui  sont, 
parmi  tous  les  viscères,  les  plus  atteints  dans  les  diarrhées  infantiles. 

Le  ventre  présente  un  aspect  variable  :  tantôt  il  est  normal,  tant  à 
la  percussion  qu'à  la  palpation;  tantôt,  au  contraire,  il  est  ballonné, 
rénitent,  plus  ou  moins  tympanisé.  Le  gros  ventre  est  dû  au  tympa- 
nisme  des  côlons,  qui  sont  distendus  par  les  gaz  intestinaux  ;  c'est 
lui  qui  élargit  la  base  du  thorax,  en  refoulant  les  côtes,  et  donne  au 
ventre  cet  aspect  de  ventre  de  batracien.  En  se  dilatant,  les  côlons 
masquent  l'estomac,  dont  il  est  difficile  dans  ces  cas  de  pratiquer 
Texamen.  L'inspection,  la  percussion,  la  palpation,  indiquent  nette- 
ment cet  état  de  tympanisme. 

Au-dessus  de  l'orabilic,  le  ventre  est  distendu,  et  la  ligne  blanche 
est  éraillée,  si  bien  que,  pendant  les  contractions  des  muscles  droits, 
il  existe  une  certaine  éventration  de  largeur  variable. 

On  perçoit  le  tympanisme  depuis  l'appendice  xiphoïde  jusqu'à 
Tombilic,  pour  le  côlon  transverse;  adroite  sur  le  trajet  du  côlon 
ascendant.  A  gauche,  au  contraire,  le  côlon  descendant  est  peu  acces- 
sible à  la  palpation  antérieure.  Il  faut  placer  le  nourrisson  sur  le 
décubitus  latéral  droit,  pour  percevoir  nettement  le  tympanisme.  La 
distance  de  l'ombilic  à  la  symphyse  pubienne  est  petite  chez  le 
nourrisson;  elle  augmente  avec  l'âge,  de  sorte  que  toute  la  portion 
sas-ombilicale  est  occupée  par  le  côlon  transverse  distendu,  s'il 
existe  des  troubles  digestifs,  et  la  portion  sous-ombilicale  (très  petite 
avant  six  mois),  par  l'intestin  grêle. 

U  existe  une  ligne  de  démarcation  nette  entre  le  côlon  et  l'intestin 
grêle,  à  peu  près  au  niveau  de  l'ombilic.  Au-dessous,  la  percussion 
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dénote  une  sonorité  faible,  souvent  même  de  la  submatité,  par  refou- 
lement des  anses  intestinales  :  là,  le  ventre  est  mou  et  dépressible. 

Cette  distension  du  ventre  produit  de  la  gône  respiratoire,  et  pro- 
voque l'apparition  des  veines  do  la  paroi  abdominale,  si  Tenfant  est 
amaigri.  Ce  tympanisme  du  côlon  n'est  pas  toujours  accompagné  de 
troubles  digestifs  :  on  le  rencontre  fréquemment  chez  les  petits  tu- 
berculeux, alors  qu  il  n'existe  pas  de  diarrhée.  On  peut  constater  du 
gargouillement,  colique  qui  ressemble,  comme  nous  l'avons  vu  plus 
haut,  au  clapotage  stomacal,  s'il  existe  de  la  diarrhée  et  si  le  tympa* 
nisme  est  moyen.  Ce  tympanisme  et  ce  ballonnement  sont  tantôt  passa- 
gers, intermittents,  tantôt  continus  et  permanents;  mais,  en  général, 
quand  la  cachexie  athrepsie  apparaît,  le  tympanisme  disparaît  :  s'il 
persiste,  il  existe  un  contraste  très  frappant  entre  le  corps  amaigri, 
squelettique,  et  le  ventre  très  ballonné.  Dans  la  cachexie  athrepsie, 
le  ventre  prend  en  général  une  forme  aplatie,  déprimée,  et  devient 
d'une  certaine  mollesse  à  la  palpation.  Il  en  est  de  même  du  choléra 
in&ntile. 

L'expulsion  des  selles,  au  lieu  de  se  faire  sans  bruit,  comme  à 
l'état  normal,  devient  au  contraire  bruyante,  quand  il  existe  du 
tympanisme. 

Par  suite  de  la  diarrhée  et  de  l'irritation  consécutive  de  la  peau, 
on  voit  apparaître  les  érythèmes  qui  ont  été  bien  étudiés  par  Parrot. 

La  thermométrie  locale  peut  rendre  quelques  services  dans 
l'étude  des  diarrhées  infantiles.  Elle  a  été  employée  par  Moncoi*vo  ^ 
D'après  cet  auteur,  alors  qu'il  n'y  a  ni  réaction  générale  ni  fièvre,  on 
peut  déceler  la  présence  d'un  certain  degré  d*entérite,  par  la  tempé- 
rature locale. 

Ainsi  normalement,  la  température  locale  de  la  paroi  abdominale 
est  de  d5'''35''^b.  S'il  existe  de  la  diarrhée  sans  fièvre,  quelle  que  soit 
sa  nature,  la  température  locale  monte  à  SC",  36%5,  d'un  degré  en 
moyenne.  Assez  fréquemment,  on  peut  observer,  dans  le  cours  des 
diarrhéesr  infantiles  (celles-ci  prises  en  général),  l'apparition  de 
sang  dans  les  selles.  Ce  sang  est  rouge,  n'est  pas  mélangé  aux  ma- 
tières fécales,  et  parait  venir  du  rectum.  D'ailleurs  le  prolapsus  rectal 
peut  être  souvent  mis  en  cause. 

Ces  selles  sanglantes,  comme  le  dit  M.  J.  Simon  %  sont  impropre- 
mant  rattachées  à  la  dysenterie,  qui  est  d'une  certaine  rareté  chez  le 
nourrisson.  Il  n'existe  ici,  en  effet,  ni  ténesme,  ni  épreintes;  les 
selles  ne  sont  ni  glaireuses,  ni  rosées,  ni  couleur  lavure  de  chair. 


U  Monconro,  Revue  des  maladies  de  Venfance^  octobre  1885. 
2.  J.  Simon,  Progrès  médical^  1885. 
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Tels  sont  les  symptômes  accessoires,  locaux,  qui  accompagnent 
les  diarrhées  de  Tenfànt  du  premier  âge,  quelle  qu'en  soit  la  nature. 

Complications  viscérales  d'ordre  infectieux. 

Dans  certaines  variétés,  on  peut,  en  outre,  voir  survenir  des  com- 
plications viscérales,  qui  paraissent  relever  d'infections  secondaires, 
dont  le  point  de  départ  est  Tintestin  :  aussi,  rencontre-t-on  ces  com- 
plications dans  les  diarrhées  aiguës,  infectieuses^  dues  au  sevrage 
ou  au  biberon,  et  dans  les  diarrhées  vertes  bacillaires.  Le  poumon 
est  le  viscère  le  plus  souvent  atteint.  L'étude  de  ces  complications 
pulmonaires  des  diarrhées  infectieuses  est  due  à  mon  maître,  M.  le 
docteur  Scvestre  ^  Un  enfant,  à  la  période  de  sevrage  (de  dix  à  dix- 
huit  mois),  présente  de  la  diarrhée  aiguë,  dite  infectieuse.  Les  selles, 
au  nombre  de  6,  8, 10  par  jour,  sont  jaunes,  diarrhéiques,  contenant 
des  grumeaux  de  lait  et  des  aliments  non  digérés,  et  d'une  certaine 
fétidité. 

Cette  diarrhée  est,  comme  nous  l'avons  vu,  apyrélique  ou  accom- 
pagnée d^une  fièvre  légère,  irrégulière,  présentant  des  accès  et  des 
irrégularités,  plusieurs  fois  par  jour  (oscillant  autour  de  38^  ;  pouls  : 
de  90  à  110).  Dans  le  cours  de  cette  diarrhée  (vers  le  S"",  4%  5*  jour 
de  sa  durée),  on  voit  apparaître  de  la  dyspnée,  de  la  toux  et  de  la 
fièvre  ;  si  cette  dernière  existe,  elle  augmente.  La  fièvre  accompagne 
ou  peut  même  précéder  l'apparition  des  phénomènes  pulmonaires. 

La  température  monte  et  oscille  entre  39^  et  40^,  avec  maximum 
le  soir,  et  rémission  le  matin.  Dans  quelques  cas,  le  type  inverse 
^est  présenté .  Parallèlement  à  l'ascension  thermique,  le  pouls  devient 
plus  fréquent  (120-160),  et  même  incomptable. 

L'état  général  peut  être  gravement  atteint,  et  on  peut  voir  appa- 
raître des  phénomènes  typhoïdes  (sécheresse  de  la  langue  et  des 
lèvres,  fuliginosités,  agitation,  et  même  un  peu  de  délire,  abattement 
très  marqué) . 

Etudions  maintenant  les  symptômes  pulmonaires,  qui  attirent 
l'attention  du  côté  du  poumon  • 

La  toux  est  tantôt  légère  et  rare,  tantôt  fréquente  et  donnant  lieu, 
par  son  intensité,  à  des  vomissements. 

La  dyspnée  est  modérée  (30  à  40  respirations)  ;  dans  quelques  cas, 
elle  est  intense  (60  à  80  respirations),  est  accompagnée  de  battements 
des  ailes  da  nez  et  même  de  symptômes  asphyxiques. 

Â  l'auscultation,  on  trouve,  soit  simplement  de  la  rudesse  de  la 

i.  Semestre,  Société  médicale  des  hôpitaux ^  !4  Janvier  1887. 
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respiration,  soit  des  râles  sibilants  ou  crépitants  fins,  soit  un  sourfle 
léger^  perçu  principalement  à  l'expiration. 

Ces  symptômes  sont  sutout  perçus  à  la  base,  mais  ils  étaient  varia- 
bles d'un  jour  à  l'autre,  dit  M.  Sevestre;  les  râles  crépitants  et  le 
souffle  se  déplaçaient  et  de  l'aisselle  passaient  à  la  région  antérieure, 
ou  bien  après  avoir  existé  à  gauche  se  montraient  surtout  à  droite. 
Il  semblait  qu'il  n'y  eût  pas  là  une  broncho-pneumonie  avec  hépati- 
sation,  mais  plutôt  des  bouffées  de  congeslion  plus  ou  moins  intense. 

La  marche  de  ces  complications  pulmonaires  est  variable.  Dans  la 
forme  la  plus  commune,  dans  le  cours  d'une  diarrhée  de  deux  à  six 
jours  de  durée,  apparaissent  les  symptômes  pulmonaires,  qui  aug- 
mentent de  plus  en  plus  et  occasionnent  la  mort  après  quelques 
jours.  La  mort  survient,  soit  par  asphyxie,  soit  par  infection  géné- 
rale. Dans  ce  dernier  cas,  Tenfant  tombe  dans  le  collapsus  et  le 
coma. 

A  l'approche  de  la  mort,  la  fièvre  ne  baisse  pas  et  persiste  à  39"" 
ou4œ. 

D'après  les  lésions  de  l'intestin  et  du  poumon  (entérite,  gonfle- 
ment et  exulcération  des  plaques  de  Peyer,  foyers  de  congestion 
pulmonaires  et  de  broncho-pneumonie,  foie  infectieux,  rein  gras), 
M.  Sevestre  a  été  amené  à  relier  ces  divers  faits,  et  montrer  que  les 
complications  pulmonaires  sont  d'ordre  secondaire  et  relèvent  de 
l'entérite  infectieuse.  A  la  suite  d'ime  alimentation  vicieuse  apparaît 
une  diarrhée  infectieuse,  dont  les  manifestations  pulmonaires  seraient 
la  conséquence.  Les  signes  d'infection  générale  existent  assez  fré- 
quemment dans  le  cours  des  diarrhées  aiguës,  infectieuses,  alors 
même  qu'il  n'existe  aucune  localisation  viscérale  secondaire  de  cette 
infection.  Ces  complications  ne  sont  rencontrées  que  dans  les  diar- 
rhées du  sevrage  principalement^  et  dans  les  diarrhées  vertes,  bacil- 
laires, surtout  dans  la  forme  moyenne.  S'agit-il,  dans  ce  cas,  d\ine 
lésion  pulmonaire,  due  aux  micro-organismes  eux-mêmes,  ou  à  des 
ptomaïnes  absorbées  dans  l'intestin  ?  Nous  n'avons  point  rencontré 
le  bacille  de  la  diarrhée  verte,  dans  le  poumon^  dans  les  cas  de  diar- 
rhées vertes.  Quant  aux  micro- organismes  des  diarrhées  infectieuses, 
d'origine  alimentaire,  ils  ne  sont  pas  suffisamment  étudiés  :  aussi 
leur  recherche  dans  le  poumon  n'a-t-elle  pu  être  faite  jusqu'à  ce 
jour. 

Aussi,  dans  l'état  actuel  de  la  question,  d'après  les  examens  faits 
du  poumon,  on  peut  penser  à  une  infection  générale  par  des  pto- 
maïnes. 

Ce  qui  est  en  faveur  de  l'hypothèse  de  M.  Sevestre,  c'est  que  ces 
complications  pulmonaires,  si  l'enfant  n'est  pas  dans  le  collapsus  et 
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le  coma,  peuvent  disparaître,  avec  la  diarrhée,  par  la  désinfection 
da  tube  digestif.  CSes  exemples  sont  des  plus  nets  et  des  plus  frap* 
pants. 

Ces  manifestations  pulmonaires  (congestion  et  broncho-pneu- 
monie) d'ordre  infectieux  semblent  identiques  aux  broncho-pneumo- 
nies cachectiques,  que  Ton  rencontre  dans  les  entérites  chroniques, 
et  que  M.  Roger  signale  dans  son  article  K  Ces  dernières  complica- 
tions pulmonaires  ont  été  jusqu'à  ce  jour  peu  étudiées.  Sont-elles 
analogues  aux  complications  infectieuses?  Nous  serions  tentés  de  le 
croire,  car  elles  surviennent  dans  les  mêmes  conditions  :  «  A  l'époque 
de  la  dentition,  pendant  Tallaitement,  si  la  nourriture  est  insuffisante 
ou  mauvaise,  après  un  sevrage  prématuré,  etc.,  les  digestions  s'altè- 
rent; de  la  diarrhée  survient,  d'abord  peu  intense  et  apyrétique,  puis 
plus  forte,  continue,  fébrile,  et  l'enfant  ainsi  débilité  devient  une 
proie  facile.  » 

Nous  sommes  d'autant  plus  tentés  de  considérer  ces  faits  comme 
identiques,  que,  dans  le  cours  des  diarrhées  chroniques,  on  peut 
observer  des  poussées  aiguës  d^entérite,  qui  parfois  sont  accompa- 
gnées de  symptômes  pulmonaires,  comme  l'avait  déjà  remarqué 
H.  Roger. 

Complications  cérébrales.  —  Outre  les  manifestations  pulmonaires, 
on  peut  observer,  dans  le  coui*s  des  mêmes  diarrhées,  des  symptômes 
cérébraux.  Le  collapsus  et  le  coma  sont  les  signes  de  la  localisation 
de  l'infection  générale  sur  le  cerveau.  Nous  ne  pensons  pas  que  ces 
symptômes  puissent  être  mis  sur  le  compte  de  l'infection  générale 
sans  localisation  :  on  trouve,  en  effet,  à  l'autopsie,  une  congestion 
méningée  et  cérébrale  des  plus  intenses,  qui  semble  indiquer  une 
localisation  de  l'infection  sur  l'encéphale,  comme  sur  le  poumon.  Il 
n'existe  ni  méningite,  ni  œdème  cérébral. 

La  congestion  méningée  semble  l'emporter  sur  la  congestion  céré- 
brale et  être  plus  marquée  dans  les  lobes  postérieurs  du  cerveau. 
Ces  manifestations  cérébrales  sont  isolées  ou  réunies  aux  manifesta- 
tions pulmonaires.  Elles  surviennent  dans  les  mêmes  conditions, 
qu'il  serait  oiseux  de  répéter. 

Coma  et  collapsus,  avons-nous  dit,  en  sont  les  principaux  signes. 
Citons  quelques  convulsions,  légères  et  passagères  ;  parfois  de  l'iné- 
galité pupillaire. 

Dans  certains  cas,  décrits  par  Rilliet  et  Barthez  *  sous  le  nom  de 
«  forme  méningitique  de  la  diarrhée  9,  les  accidents  cérébraux  peu- 

L  H.  Roger,  article  BronchopD  eu  mon  ie  du  Dictionnaire  encyclopédique, 
2.  Rilliet  et  Barthez,  Traité  clinique  des  maladies  des  enfants. 
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vent  être  intenses,  d*un  caractère  spécial,  et  simuler  une  méningite. 
Ces  cas  se  rencontrent  surtout  à  la  période  de  sevrage. 

Le  sevré  crie,  se  plaint,  est  impressionnable  au  bruit  et  à  la 
lumière  ;  il  a  des  alternatives  d'agitation  et  d'assoupissement.  La  res- 
piration »des  accès  â*inégalité,  pendant  lesquels  elle  devient  irré- 
gulière et  suspirieuse.  Le  pouls  est  accéléré  (120-130),  irrégulier 
parfois  et  passagèrement.  La  fièvre  est  moyenne  (SS""  à  39^),  et  forme 
une  courbe  irrégulière. 

La  diarrhée  est  très  légère  ou  manque  totalement  :  il  existe  dans 
ce  cas  de  la  constipation  qui,  jointe  à  tous  les  symptômes  précédents, 
fait  pencher  vers  le  diagnostic  :  méningite  tuberculeuse. 

Cependant,  d'après  J.  Simon,  on  peut  l'en  différencier.  Dans  la 
méningite,  on  trouve  l'inégalité  pupillaire,  le  strabisme,  les  alterna- 
tives de  coloration  et  de  pâleur  de  la  face,  l'irrégularité  constante  et 
le  ralentissement  de  la  respiration  et  du  pouls. 

La  courbe  thermique  présente  des  variations  irrégulières.  Dans 
certains  cas,  la  variété  convulsive  de  Rilliet  et  Barthez,  l'enfout  est 
pris,  dans  le  cours  de  cette  diarrhée,  de  convulsions,  soit  générali- 
sées, soit  localisées  à  un  œil,  à  un  membre,  à  la  cage  thoracique  ou 
à  un  groupe  de  muscles. 

Éruptimis  cutanées  d'ordre  infectieux.  —  Dans  le  cours  de  ces 
diarrhées  d'ordre  infectieux,  on  peut  voir  apparaître  des  éruptions 
cutanées  diverses  :  tantôt  des  bulles  de  pemphigus,  qui,  en  se  cre- 
vant, laissent  à  nu  le  derme  exulcéré,  tantôt  de  l'érythème  simple, 
tantôt  de  la  miliaire.  Ces  éruptions  sont  d'étendue  variable.  Elles  sem- 
blent avoir  pour  siège  de  prédilection  le  dos,  le  ventre,  les  fesses  et 
les  cuisses. 

Elles  viennent  par  poussées,  qui  ont  une  durée  courte,  et  chaque 
poussée  correspond  à  une  augmentation  de  la  fièvre  et  de  la  diar- 
rhée. 

Telles  sont  les  diverses  complications  qui  paraissent  relever 
d'une  seule  cause  :  l'infection  générale,  d'origine  intestinale. 

Telles  sont  les  diarrhées  infantiles  et  les  diverses  formes  types 
qu'elles  revêtent.  Mais  il  est  à  remarquer  que,  soit  au  début,  soit  à 
la  fin  de  révolution  de  la  diarrhée,  on  peut  observer  des  types 
mixtes,  mélange  de  deux  variétés  de  diarrhée.  Ainsi  on  observe  sur- 
tout, à  la  fin  de  l'évolution  de  la  lienterie,  les  selles  blanches^  devenir 
bilieuses,  par  une  poussée  de  polycholie  de  courte  durée.  On  est 
alors  en  présence  d'une  forme  mixte.  Nous  ne  pouvons  étudier  ici, 
en  détail,  ces  formes  hybrides. 

Notre  but,  d'ailleurs,  dans  ce  travail,  est  de  faire  seulement  un 
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exposé  général  des  diarrhées  du  nourrisson,  et  d'essayer  de  montrer 
quelle  place  chaque  variété  doit  tenir  dans  le  cadre  nosologique.  Il 
règne,  à  ce  sujet,  une  très  grande  obscurité  dans  les  auteurs,  et  nous 
serions  heureux  si  nous  avons  réussi  dans  notre  tâche,  malgré  les 
imperfections  de  ce^travail,  qui  a  trait  à  une  partie  encore  bien  obs- 
cure et  peu  étudiée  de  la  pathologie  infantile. 

Traitement. 

Le  traitement  de  la  dyspepsie  et  des  diarrhées  du  premier  âge 
comprend  deux  divisions  : 

1"*  L'hygiène  alimentaire; 

2^  Les  médications,  adressées  à  tel  ou  tel  symptôme  morbide. 

1*  De  V hygiène  alimentaire,  —  La  première  indication  à  remplir 
est  de  soumettre  Tenfant  à  une  bonne  hygiène  alimentaire.  Celle-ci 
a  une  importance  extrême,  car  la  vie  du  jeune  enfant  dépend  sur- 
tout de  l'intégrité  de  son  appareil  digestif. 

U  est  une  règle  dont  on  ne  doit  jamais  se  départir.  C'est  la  sui- 
vante : 

Le  lait,  jusqu'à  la  période  de  sevrage,  doit  être  Tunique  aliment 
de  l'enfant,  que  ce  lait  soit  pris  au  sein  de  la  mère  ou  d'une  nourrice 
mercenaire. 

Nous  n'étudierons  point  ici  les  conditions  qu'une  mère  ou  une 
nourrice  doit  remphr,  pour  pouvoir  allaiter  un  enfant.  Toute  cette 
partie  de  l'allaitement  a  été  magistralement  étudiée  par  Parrot  * 
et  Archambault  '. 

Nous  ne  pouvons  mieux  faire  que  de  renvoyer  le  lecteur  aux 
écrits  de  ces  maîtres. 

Nous  supposons  la  mère  ou  la  nourrice  dans  toutes  les  conditions 
d'un  bon  allaitement.  L'enfant  qui  vient  de  naître  peut  vivre  d'un 
peu  d'eau  sucrée  pendant  un  jour.  Mais,  dès  que  la  mère  aura  pris 
un  peu  de  repos,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  mettre  l'enfant  au  sein.  Dans 
les  premières  tétées,  l'enfant  ne  prend  que  quelques  gouttes  de  colos- 
trum,  mais  il  s'exerce,  fait  le  bout  du  sein  et  accélère  la  sécrétion 
lactée. 

Si  on  attend,  en  effet,  que  la  fluxion  de  la  glande  mammaire  soit 
complète,  l'enfant  ne  pourra  plus  saisir  le  bout  du  sein  et  il  faudra 
attendre  que  la  fluxion  ait  diminuée. 

Pendant  les  six  premiers  jours,  la  mère  donnera^le  sein,  durant 
quelques  minutes  (5  minutes  environ),  toutes  les  fois  que  l'enfant 

1.  Parrot,  De  Vathrepsie,  p.  420. 

â.  Archambault,  Progrès  médical^  1884. 
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crie.  Vers  le  sixième  jour,  il  sera  de  toute  nécessité  de  régler  Tali- 
mentation  :  l'enfant,  en  effet,  doit  avoir  ses  repas  fixés,  comme  un 
adulte.  L'enfant  doit  faire  8  repas  par  vingt-quatre  heures  :  il  doit 
prendre  le  sein  toutes  les  deux  heures,  pendant  la  journée.  La  nuit, 
deux  tétées  suffiront  :  l'une  à  minuit,  Tautre  à  quatre  heures  du 
matin. 

Après  deux  mois,  une  tétée  nocturne  suffira,  vers  quatre  heures 
du  matin. 

Après  quatre  mois,  Tentant  pourra  passer  la  nuit  sans  prendre 
d*aliment.  Le  sein  sera  donné  toutes  les  trois  heures. 

On  ne  saurait  trop  préciser  ces  détails,  car  la  mère,  par  faiblesse 
naturelle,  est  toujours  poitée  à  donner  le  sein  à  son  enfant,  chaque 
fois  qu*il  crie,  croyant  en  cela  que  le  cri  est  toujours  le  signe  d'une 
insuffisance  alimentaire.  Si  l'alimentation  est  ainsi  réglée  dès  le 
début,  l'enfant  s'habitue  bientôt,  s'endort  entre  les  repas,  et  se 
réveille  avec  une  certaine  exactitude  aux  heures  indiquées. 

Mêmes  règles  doivent  être  posées  à  la  nourrice  quand  la  mère  ne 
peut  allaiter. 

Quelle  est  maintenant  la  quantité  de  lait  que  l'enfant  doit  prendre 
à  chaque  tetée?  On  ne  peut,  à  ce  sujet,  donner  de  ligne  de  conduite 
générsile,  car  tous  les  enfants  ne  tettent  pas  de  la  même  manière  ni 
avec  la  même  rapidité.  Le  mieux  est  de  suivre  cette  règle  :  Si,  après, 
la  tetée,  l'enfant  a  des  régurgitations  lactées,  c'est  qu'il  prend  trop. 
Il  faut  alors  recommander  à  la  nourrice  de  lui  donner  le  sein  moins^ 
longtemps. 

En  second  lieu,  l'enfsint  n'a  pas  de  régurgitations,  mais  prend-it 
assez  de  lait?  La  balance  est  le  seul  indice  de  cette  alimentation 
insuffisante.  On  se  servira  d'une  balance  quelconque,  pourvu  qu*ell& 
soit  juste  et  sensible,  ou  d'un  pèse-bébé. 

Tout  enfant,  après  la  diminution  physiologique  de  poids  de  la 
première  semaine,  doit  augmenter  de  25  à  30  grammes  par  jour.  Si 
cette  augmentation  ne  se  produit  pas,  il  faut  modifier  Talimentation 
de  la  façon  suivante  :  si  la  mère  a  peu  de  lait  et  que  l'enfant  n'aug- 
mente pas,  le  mieux  est  de  le  changer  de  nourrice.  Si  la  mère  a  une 
quantité  de  lait  suffisante,  et  que  Tenfant  n'augmente  pas,  on  sera 
autorisé  à  faire  donner  à  l'enfant  des  tétées  plus  fréquentes  (toutes 
les  deux  heures,  mais  courtes),  ou  à  le  mettre  à  l'allaitement  mixte. 
Le  lait  doit  être  le  seul  aliment  de  l'enfant  jusqu'à  douze  mois.  A 
cette  époque  on  commencera  le  sevrage,  d'une  façon  lente  et  pro- 
gressive. Le  sevrage  brusque  et  rapide  doit  être  complètement 
rejeté.  Cependant  au  huitième  mois,  d'après  Archambault,  les  ali- 
ments supplémentaires  du  lait  maternel  peuvent  être  donnés  d'une 
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manière  lente,  et  suivant  une  progression  insensible  dans  la  quan- 
tité, et  dans  la  nature  des  aliments. 

Ce  seront  des  panades  au  lait,  faites  avec  de  la  farine  de  froment  et 
de  la  mie  de  pain,  ou  des  bouillies  très  claires.  Ces  bouillies  seront 
additionnées  d'un  peu  de  sucre  ou  de  sel.  On  donnera  d*abord,  par 
jour,  une  cuillerée  de  cette  panade,  on  augmentera  peu  à  peu  leur 
nombre,  si  l'enfant  ne  présente  aucun  trouble  digestif.  En  effet,  tout 
enfant  qui,  pendantle  sevrage  lent  et  progressif,  prend  de  la  diarrhée 
ou  des  vomissements,  doit  être  immédiatement  remis  au  régime 
lacté  intégral.  On  arrivera  rapidement  à  donner  à  l'enfant  une 
panade  de  5  à  6  cuillerées  à  soupe,  pour  un  repas,  qui  remplacera 
une  ou  deux  tétées. 

A  dix  mois,  deux  repas,  au  lieu  d'un  ;  diminuer  l'allaitement  de 
2  tétées. 

Â.  douze  mois,  on  pourra  donner  à  l'en&nt  du  lait  de  vache,  un 
peu  de  bouillon,  des  œub  brouillés. 

On  augmentera  peu  à  peu  la  quantité  des  aliments,  et  on  dimi- 
nuera parallèlement  le  nombre  des  tétées.  Avec  ce  sevrage  lent  et 
insensilsle,  l'enfant  devra  quitter  le  sein  vers  le  quinzième  mois. 
Avant  le  quinzième  mois,  on  devra  proscrire  de  l'alimentation  la 
viande,  les  féculents,  les  boissons  alcooliques  et  les  excitants 
(café,  etc.),  toutes  choses  que  l'estomac  n'est  pas  encore  apte  à 
digérer  et  qui  provoquent  de  la  dyspepsie  chronique,  de  la  dilata- 
tion de  l'eslipmac  par  leur  séjour  dans  cet  organe. 

Telles  sont  les  règles  qui  doivent  être  mises  en  usage  dans  tout 
bon  allaitement  maternel. 

Aîlaiiement  mixte.  —  Quand  la  mère  aura  une  quantité  de  lait 
insuffisante,  et  que  l'enfant  n'augmentera  pas  de  poids,  on  sera  auto- 
risé à  donner  l'allaitement  mixte.  La  mère  espacera  les  tétées  de 
cinq  à  six  heures;  dans  l'intervalle,  on  donnera  à  l'enfant  une  petite 
tasse  de  lait,  de  80  grammes.  Ce  lait  sera  pur,  ou  étendu  d'un  peu 
d*eau  sucrée,  à  la  température  de  37°. 

Archambault  *  recommande  l'allaitement  mixte,  à  partir  du  troi- 
sième mois,  dans  presque  tous  les  cas,  à  seul  effet  de  soulager  la 
mère.  Malgré  l'autorité  de  ce  maître,  la  plupart  des  auteurs  pensent 
que  Tallaitement  mixte  doit  être  réservé  aux  cas  d'insuCQsance  de 
la  mère,  ou  de  fatigue  rapide  due  à  la  lactation. 

Allaitement  artificiel.  —  On  ne  doit  avoir  recours  à  l'allaitement 
artificiel  que  dans  les  cas  suivants  : 

1.  Loe.  cit. 
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1*^  La  mère  ne  peut  donner  le  sein,  et  ne  peut  absolument  pas  se 
procurer  de  nourrice; 

2^  L'enfant  est  syphilitique. 

L'allaitement  artîQciel  doit  se  faire  au  verre  ou  à  la  cuiller.  Le 
biberon  à  long  tube  doit  être  rejeté.  L'emploi  des  deux  premières 
manières  d'allaitement  artificiel  tend  de  plus  en  plus  à  se  géné- 
raliser. 

On  donnera  à  l'enfant^  toutes  les  trois  heures,  4  à  6  cuillerées  à 
soupe,  soit  100  à  150  grammes  de  lait,  dans  un  verre  ou  une  tasse, 
suivant  l'âge  de  Fenfant.  Le  lait  sera  pur  ou  allongé  d'eau  sucrée,  à 
la  température  de  37''  (lait  tiède  à  la  main). 

Pour  les  heures  des  repa*^,  on  suivra  les  mômes  règles  que  pour 
l'allaitement  au  sein. 

Le  procès  du  biberon  est  fait  depuis  longtemps,  mais,  comme  il 
est  encore  universellement  employé,  nous  croyons  bon  d'insister 
sur  les  règles  suivantes  : 

l*"  Après  chaque  tetée,  le  biberon  sera  lavé,  en  entier,  avec  de 
l'eau  boriquée,  et  placé,  ensuite,  dans  cette  solution,  jusqu'à  la  tetée 
suivante. 

2"^  Le  lait  sera  neutre  et  tiède  à  la  main.  S'il  est  acide,  on  devra  le 
mélanger  avec  du  bicarbonate  de  soude  au  2/1000^,  ou  de  Teau  de 
Vichy  (1/5  du  volume). 

3"  Le  lait  sera  pur  ou  allongé  d'un  peu  d'eau  sucrée  (le  cinquième 
d'eau),  car  le  lait  de  certaines  vaches  contient  trop  de  caséine  et 
Tenfant  ne  peut  la  digérer  entièrement.  Il  faut  proscrire  l'eau 
pannée,  Teau  d'orge,  qui  sont  des  agents  auxiliaires  de  la  fermenta- 
tion lactée.  Le  lait  sera  frais;  s'il  doit  supporter  un  trajet  d'une  cer- 
taine durée,  on  le  soumettra  à  l'ébullition  et  on  le  conservera  her- 
métiquement fermé. 

4°  Le  lait  sera  du  lait  de  vache  ou  du  lait  d'ânesse. 

5**  La  quantité  de  lait  sera,  pour  chaque  biberon,  de  80  à  150  gram- 
mes, suivant  l'âge  de  l'enfant. 

6"  Le  biberon  s?ra  donné  toutes  les  trois  heures. 

T  Ârchambault,  au  lieu  de  lait  pur,  recommande  le  biberon  pré- 
paré de  la  manière  suivante  ;  avant  l'âge  de  trois  mois,  chaque 
biberon  contiendra  : 

Lait  pur 6  cuillerées  à  café. 

Eau    —   3         __  — 

Sucre  de  lait 2  grammes . 

Phospate  de  chaux 0  gr.  50. 

Sel  marin une  pincée. 

Après  trois  mois,  deux  cuillerées  d'eau.  Après  six  mois,  une  cuil- 
lerée d'eau. 
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A  l'hospice  des  Enfants-Assistés,  depuis  Parrot  les  syphilitiques 
héréditaires  sont  soumis  à  Tallaitement  par  Tânesse.  Le  résultat  de 
cette  méthode  a  été  étudié  dans  la  thèse  de  notre  excellent  collègue 
Wins  • . 

Le  lait  d*ânesse  peut  être  employé  au  hiberon,  au  verre  ou  à  la 
cuiller,  au  lieu  et  place  de  lait  de  vache.  D'après  les  recherches  de 
Parrot,  Fery  ',  de  MM.  les  professeurs  Gautier  '  et  Tarnier  *,  le  lait 
d'ânesse  se  rapproche  beaucoup  du  lait  de  femme,  au  point  de  vue 
de  sa  constitution  chimique. 

Le  lait  de  femme  et  le  lait  d'ânesse  sont  riches  en  lactose,  pau- 
vi-es  en  caséine  et  en  éléments  minéraux;  le  lait  de  chèvre  est 
moins  riche  en  lactose  et  riche  en  caséine  et  en  sels.  Aussi,  au  con- 
tact des  acides,  le  lait  de  chèvre  se  coagule  en  gros  grumeaux,  le 
lait  de  femme  et  d'Ânesse,  au  contraire,  en  grumeaux  très  fins.  Plus 
ténus  et  plus  déliés  seront  les  grumeaux,  plus  facile  sera  leur  trans- 
formation en  peptones.  Aussi,  l'étude  des  vomissements  montre- 
t-elle  bien  la  différence  de  ces  dilTérents  laits.  Le  lait  de  chèvre,  très 
riche  en  caséine,  sera  une  cause  fréquente  de  troubles  digestifs,  car 
la  caséine,  en  excès,  ne  pourra  être  complètement  digérée.  On  la 
retrouve  dans  les  selles.  De  même  avec  le  lait  de  certaines  vaches. 

Le  lait  d'ânesse,  se  rapprochant  beaucoup  du  lait  de  femme, 
pourra  être  utihsé  très  fructueusement  dans  l'allaitement  artificiel. 

2^  Traitement  de  la  dyspepsie.  —  Le  traitement  de  la  dyspepsie  de 
reniant  du  premier  âge  consistera  dans  l'observation  des  règles 
suivantes  : 

1^  La  dyspepsie  étant,  le  plus  souvent,  d'origine  alimentaire,  on 
devra  faire  cesser  toute  infraction  aux  règles  de  Thygiène  alimen- 
taire, en  soumettant  l'enfant  aux  conditions  d  allaitement  énoncées 
plus  haut.  Si  l'enfant  est  au  hiberon,  le  mieux  est  de  le  mettre  au 
sein. 

2"*  L'enfant  sera  soumis  à  une  diète  relative  de  liquides.  On  dimi- 
nuera le  nombre  et  la  durée  des  tétées.  La  dyspepsie  infantile  n'est, 
eu  effet,  dans  beaucoup  de  cas,  qu'une  dyspepsie  de  liquide.  Par 
la  diète  relative,  on  verra  disparaître  les  régurgitations,  indice  d'un 
excès  d'alimentation. 

3«*  On  soumettra  l'enfant  à  la  médication,  en  quelque  sorte 
spécifique,  de  la  dyspepsie  infantile.  —  Nous  disons  médication 

1.  Wins,  VaUaitement  à  la  nourricerie  (Thèse  de  Paris,  1885). 

2.  Pery,  Etude  comparée  sur  le  lait  de  femmes  de  l*dnesse,  de  la  vache  et  de  la 
chèvre  (Thèse  de  Paris,  1884). 

3.  Gautier,  Traité  de  chimie  biologique,  t.  II. 

4.  Tarnier,  Traité  des  accouchements ^  t.  I. 


64  REVUE  DE  MÉDECINE 

spécifique,  car  elle  fait  cesser  rapidement  les  symptômes  morbides 
dans  la  très  grande  majorité  des  cas  (80  p.  100  en  moyenne). 

Cette  médication  sera  employée  dès  que  Tenfont  présentera  des 
vomissements,  que  cette  dyspepsie  soit  aiguë  ou  chronique,  qu*elle 
soit  apyreptique  ou  pyrétique. 

Elle  consiste  dans  remploi  des  acides.  —  La  médication  acide  a  été 
employée,  autrefois,  par  Petrequin,  Magendie,  Mialhe.  Mais  les  résul- 
tats obtenus  ont  été  peu  satisfaisants.  A  la  suite  de  ces  insuccès,  la 
médication  changea  :  on  traita  toutes  les  dyspepsies  par  les  alcalins. 
La  médication  alcaline  est  employée  journellement  par  tous.  Cepen- 
dant, Henoch  ^  repousse  les  alcalins  et  recommande  l'acide  chlorhy- 
drique,  dans  les  cas  de  dyspepsie  infantile  (une  à  trois  gouttes  dans 
un  verre  d'eau).  M.  Cadet  de  Gassicourt  '  a  obtenu  souvent  de  bons 
effets  de  Tadministration  de  cet  acide,  suivant  la  formule  d'Henoch. 

Dans  le  cours  de  Tannée  1886-1887,  notre  maitre,  M.  le  professeur 
Hayem  ',  a  étudié  à  nouveau  Taction  des  acides  sur  la  dyspepsie 
infantile  et  a  communiqué  le  résultat  de  ses  études  à  l'Académie  de 
médecine. 

Nous  avons  été  à  même  d*étudier  ces  faits  dans  le  service  de 
notre  maître.  Nous  continuons  nos  recherches  dans  le  service  de 
M.  Sevestre,  à  Thospice  des  Enfants-Assistés. 

L'acide  chlorhydrique,  employé  suivant  la  formule  d'Henoch,  ou 
suivant  la  formule  de  M.  le  professeur  Hayem  (1  à  2  grammes  p.  100), 
a  donné,  dans  certains  cas,  de  bons  résultats.  «  Mais  ceux-ci  furent 
irréguliers,  tantôt  assez  nets  et  soutenus,  tantôt  passagers  et  incom- 
plets, enfin  trop  souvent  tout  à  fait  nuls.  :»  (Communication  de  M.  le 
professeur  Hayem  à  l'Académie  de  médecine.) 

L'acide  lactique,  au  contraire,  ainsi  que  l'a  montré  M.  le  profes- 
seur Hayem,  a  une  action  des  plus  évidentes  sur  la  dyspepsie.  A  la 
suite  de  l'ingestion  de  cet  acide,  les  vomissements  diminuent  et 
cessent  complètement.  L'acide  lactique  est  administré,  sous  forme 
de  solution  à  2  p.  100,  dont  voici  la  formule  : 

Acide  lactique 2  grammes. 

Eau  diaUllée 95        — 

Sirop  de  sucre ,..,    lo        — 

L'essence  de  menthe,  ajoutée,  à  la  dose  de  1  à  â  gouttes,  présente 
souvent  avantage,  à  la  dose  d'une  cuillerée  à  café,  donnée  à  l'enfant 
un  quart  d'heure  ou  vingt  minutes  après  la  tetée.  On  fait  prendre 

1.  Henoch,  Leçons  sur  les  maladies  des  enfants,  p.  103. 

2.  Cadet  de  Gassicourt,  Revue  générale  de  clinique  et  de  thérapeutique, 

3.  Académie  de  médecine.  Séance  du  17  mai  1887. 
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ainsi  à  renlSant  cinq  à  sept  cuillerées  par  jour,  ce  qui  équivaut  & 
40  ou  60  centigrammes  d'acide  lactique  pur,  si  les  vomissements 
sont  peu  abondants.  S'ils  sont  d'une  certaine  fréquence,  les  doses 
seront  plus  fréquentes  :  une  cuillerée  à  café^  toutes  les  heures,  ou 
les  demi-heures  ou  les  quarts  d'heure,  suivant  l'intensité  des  vo- 
missements et  de  la  dyspepsie.  L'acide  lactique  ne  doit  pas  être 
administré  au  moment  de  la  tetée,  car  il  coagule  en  bloc  le  lait,  à 
son  arrivée  dans  l'estomac.  Après  vingt  minutes,  au  contraire,  le 
lait  s'est  coagulé  dans  l'estomac,  en  grumeaux  fins  qui  seront  faci- 
lement transformés  en  peptone  de  caséine  par  le  pancréas  et  les 
diastases  sécrétées  par  les  microbes  de  l'intestin.  Les  vomissements 
ayant  cessé,  on  devra  continuer  l'acide  lactique  durant  un  jour 
{surtout  si  la  dyspepsie  est  de  date  ancienne),  mais  à  faible  dose, 
une  cuillerée  à  café,  toutes  les  trois  heures. 

A  dose  moins  forte  (1  p.  100),  l'acide  lactique  donne  de  moins 
bons  résultats. 

Une  dose  plus  forte  (3  et  4  p.  100)  a  l'inconvénient  d'occasionner 
une  fatigue  rapide  de  l'estomac  et,  dans  quelques  cas,  d'augmenter  la 
dyspepsie.  D'ailleurs,  là  où  Tacide  lactique  à  2  p.  100  ne  donne  aucun 
résultat,  la  dose  de  3  p.  100  ne  fera  pas  mieux.  Parfois,  les  vomisse- 
ments disparus  réapparaissent,  et  l'acide  lactique  ne  les  arrête  plus. 
Ceci  se  voit,  parfois  quand  on  a  dû  administrer  des  doses  fréquentes 
d'acide  lactique,  par  suite  de  l'intensité  des  vomissements.  Il  y  a  eu 
alors  fatigue  stomacale.  Le  mieux  est  de  donner  dans  ce  cas 
5  gouttes  d'élixir  parégorique.  Dans  beaucoup  de  cas  nous  avons 
vu  Tapplication  de  cette  méthode  donner  de  bons  résultats.  L'acide 
lactique  guént  la  dyspepsie,  dans  une  moyenne  de  cas  de  80  p.  100. 
Dais  une  de  nos  observations,  l'acide  lactique  a  augmenté  la  dys- 
pepsie, et  nous  avons  obtenu  la  guérison  rapide  des  symptômes  par 
les  alcalins  (bicarbonate  de  soude,  2  p.  100).  S'agit-il,  dans  ces  cas 
d'ane  dyspepsie  acide?  En  un  mot  la  dypepsie  acide,  par  hypersé- 
crétion acide,  existe-t-elle  chez  l'enfant  du  premier  âge?  Ces  faits 
méritent  d'être  étudiés  à  nouveau . 

On  sait  que  la  dyspepsie  a  été  jusqu'ici  considérée  comme  dys- 
pepsie acide,  dans  tous  les  cas.  On  avait  émis  cette  opinion,  par 
analogie  avec  l'acidité  de  la  bouche  et  l'acidité  des  selles,  qui  est 
assez  fréquente  chez  l'enfant  atteint  de  troubles  digestifs.  L'enfant 
serait  ainsi  aux  prises  avec  une  diathése  acide.  Nous  avons  dit,  plus 
haut,  que  cette  prétendue  diathése  acide  n'existe  pas.  L'estomac  a  son 
suc  gastrique  d'une  acidité  normale,  ou  diminuée,  ou  neutre.  La  dys- 
pepsie acide  est  l'exception.  Mais,  s'il  en  est  ainsi,  si  cette  diathése 
adde  n'existe  pas,  comment  les  alcalins,  dont  l'usage  est  si  général. 


56  REVUE  DE  MÉDECINE 

donnent-ils  quelques  résultats  dans  le  1/3  des  cas?  On  sait,  depuis  les 
expériences  de  Cl.  Bernard,  que  les  alcalins  augmentent  la  sécrétion 
acide  de  Testomac.  Les  alcalins  diminuent  les  vomissements,  guéris- 
sent la  dyspepsie;  ceci  est  un  fait  évident  d'observation,  mais,  après 
un  temps  relativement  long,  huit,  dix  jours  et  souvent  plus.  L'effet 
de  Tacide  lactique  est  au  contraire  immédiat.  Les  vomissements 
cessent  rapidement. 

Ainsi  alcalins  à  faible  dose  et  acide  lactique  peuvent  aboutir  au 
même  résultat.  Les  premiers  ont  une  action  lente,  le  second  une 
action  rapide  et  immédiate.  Quelle  est  Taction  de  Tacide  lactique  sur 
la  dyspepsie? 

Dans  les  cas  de  dyspepsie  chronique,  de  longue  date,  là  où  les 
vomissements  sont  d'une  acidité  très  faible  ou  neutres,  on  peut  penser 
que  l'acide  lactique  augmente  Tacidité  de  Testomac, 

Mais,  dans  les  dyspepsies  subaiguës,  infectieuses,  de  fraîche  date, 
les  vomissements  étant  d'une  acidité  normale,  on  peut  penser  qu'il 
agit,  dans  ces  cas,  comme  antiparasitaire.  L'acide  lactique  est  faci- 
lement pris  par  les  enfants,  il  n'est  point  toxique  :  aussi  pré- 
sente-t-il  de  très  grands  avantages.  Nous  avons  rarement  observé 
des  cas  d'intolérance;  pour  les  éviter,  il  faut  user  d*acide  lactique 
frais,  car  après  deux  jours,  il  s'altère. 

L'acide  lactique  est  le  spécifique  de  la  dyspepsie  infantile,  comme 
les  frictions  mercurielles  des  accidents  aigus  de  la  syphilis.  Dans 
certains  cas  rares  à  la  vérité,  l'acide  lactique  n'agit  pas  sur  les  vomis- 
sements, on  pourra  avoir  recours  à  la  cocaïne  (une  cuillerée  à  café 
de  la  solution  à  1/40  de  cocaïne,  dans  une  cuillerée  à  soupe  d'eau). 
Cette  manière  d'agir  a  presque  toujours  réussi  dans  les  cas  que  nous 
avons  pu  observer.  Après  quoi,  Tacide  lactique  sera  employé  sui- 
vant les  règles  données.  Bianchi  (Lo  Sperimentale,  décembre  1886) 
s'est  bien  trouvé  de  l'emploi  de  la  cocaïne. 

Dans  les  dyspepsies  chroniques,  on  se  trouvera  bien  du  lavage  de 
Testomac,  surtout  si  on  pratique  ce  lavage  avant  l'administration 
de  l'acide  lactique,  à  doses  espacées.  Il  a  été  indiqué  par  Epstein  % 
Moncorvo,  Bœlli  ",  Henoch  ',  Blache-Biedert,  Hirschprung,  Escbe- 
rich,  Lorey.  Le  lavage  se  pratique,  comme  chez  Tadulte,  avec 
50  grammes  d'une  solution  un  peu  alcaline. 

1.  Epsteio,  Prager  medie.  Wochensch.,  n»  34,  1883. 

2.  Bœlli,  Academia  di  medicina  di  Torino,  juillet  1886. 

3.  Congrès  des  naturalistes  allemands.  Wiesbaden,  septembre  1887. 
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Traitement  des  diarrhées  infantiles 

Bans  toute  diarrhée,  quelle  que  soit  sa  nature,  qu'elle  soit  ou  non 

accompagnée  de  dyspepsie,  la  première  indication  à  remplir  est  de 

soumettre  Venfant  excliisivement  au  lait  et  à  une  diète  relative  de 

cet  cUiment.  L'hygiène  alimentaire  tient  la  première  place  dans  la 

thérapeutique  des  diarrhées,  mais  elle  seule  ne  suffit  pas.  Il  ne  faut 

pas  trop  se  fier  sur  ce  que  la  diarrhée  peut  cesser  par  le  seul  fait  de 

l'hygiène,   car  on  éprouverait  de  cruels  déboires.  Une  diarrhée, 

quelque  sintple  qu'elle  soit,  peut  mener  rapidement  à  l'entérite 

cholériforme.  La  soif,  qui  est  souvent  augmentée,  surtout  quand  le 

nombre  des  évacuations  alvines  est  élevé,  sera  calmée  à  l'aide,  soit 

d'eau  albumineuse,  soit  de  la  décoction  blanche  de  Sydcnham.  Si 

l'état  général  de  l'enfant  est  atteint,  on  prescrira  des  alcooliques, 

à  petite  dose  :  rhum  ou  cognac  (20  à  40  grammes  par  jour,  suivant 

l'âge). 

La  médication  des  diarrhées  varie,  suivant  les  cas.  U  existe  autant 
de  méthodes  thérapeutiques  que  de  variétés  de  diarrhée.  Aussi  tel 
médicament,  qui  réussit  dans  l'une,  ne  produira  aucun  résultat  dans 
une  autre.  Jusqu'à  ce  jour,  on  a  été  trop  enclin  à  prescrire  le 
même  traitement  dans  toutes  les  diarrhées  de  Tenfant  du  premier 
âge.  L'un  emploie  toujours  les  astringents,  tel  autre  les  opiacés^  tel 
autre  les  antiseptiques. 

Nous  allons  étudier  rapidement  les  diverses  méthodes  de  traite- 
ment que  l'on  peut  appliquer  dans  les  diarrhées. 

L  Diarrhées  aiguës^  dites  alimentaires  ou  infectieuses.  —  Deux 
cas  sont  à  distinguer. 

l""  Tantôt  les  selles  sont  jaunâtres,  peu  abondantes^  contenant  des 
grumeaux  de  lait  ou  des  aliments  de  diverse  nature  non  digérés. 
L'élément  diarrhéique  est  peu  abondant  :  les  aliments  forment  la 
majeure  partie  des  selles. 
Dans  ce  cas,  le  purgatif  est  tout  indiqué. 

2*  Tantôt  au  contraire,  l'élément  diarrhée  prédomine^  et  les  ali- 
ments non  digérés  sont  un  minorité. 

Dans  ce  cas,  les  selles  sont  franchement  diarrhéiques,  jaunâtres, 
neutres  ou  d'une  légère  acidité.  Souvent,  elles  sont  d'une  certaine 
fétidité. 

Au  microscope,  déchets  alimentaires  do  beaucoup  moins  abon- 
dants que  dans  la  variété  précédente,  éléments  microbiens  très 
abondants,  qui  semblent  jouer  un  certain  rôle  dans  la  pathogénie  de 
cette  diarrhée.  Cette  seconde  diarrhée  est  véritablement  infectieuse. 
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Cette  diarrhée  est  fréquente  en  été,  et  chez  les  enfants  en  période 
de  sevrage  ou  chez  les  enfants  au  biberon. 

Det^  méthodes  sont  en  présence  pour  le  traitement  de  ces  diar^ 
rhées  jaunes  infectieuses  : 

Ou  pratiquer  d emblée  V antisepsie  de  Vappareil  digestif; 

Ou  éliminer  par  un  purgatif  les  divers  aliments  et  microbes  con^' 
tenus  dans  Vintestin.  Puis  pratiquer  l'antisepsie  de  Vintestin^  si  la 
diarrhée  n*a  pas  cessé. 

1®'  cas.  Le  meilleur  antiseptique  jusqu^à  ce  jour  est  V acide  hiC" 
tique.  Il  sera  administré,  qu'il  y  ait  9u  non  dyspepsie  concomitante, 
tous  les  quarts  d'heure^  les  demi-heures,  les  heures,  suivant  le 
nombre  de  selles  (une  cuillerée  à  café  de  la  solution,  dont  nous 
avons  donné  plus  haut  la  formule).  Plus  la  diarrhée  sera  abondante, 
plus  fréquentes  devront  être  les  prises  d'acide  lactique.  Dans  beau- 
coup de  cas,  la  diarrhée  cessera  rapidement.  Il  est  nécessaire  de 
continuer  remploi  de  ce  médicament  durant  un  jour,  après  la  cessa- 
tion de  la  diarrhée,  &  la  dose  d'une  cuillerée  à  café,  toutes  les 
trois  heures  environ,  pour  éviter  les  récidives  de  TafTection.  Nous 
insistons  sur  ce  fait  :  continuer  l'acide  lactique  à  faible  dose,  dès  que 
la  diarrhée  a  diminué  d'une  façon  très  notable,  ou  cessé.  Si,  en 
effet,  on  continue  ce  médicament  à  forte  dose,  on  peut  voir  survenir, 
chez  certains  enfants,  un  peu  dUntoIérance  gastrique. 

Déjà  Henoch,  Moncorvo  ',  M.  Cadet  de  Gassicourt  >  ont  donné, 
dans  les  mêmes  circonstances,  l'acide  chlorhydrique  à  la  dose  sui- 
vante (Eau  sucrée,  une  cuillerée  à  soupe;  Laudanum  de  Sydenham, 
une  goutte;  Acide  HCL  dilué,  deux  gouttes,  pour  une  dose.  Renou- 
veler la  même  dose  plusieurs  fois  par  jour,  suivant  les  indications). 
Mais  les  résultats  obtenus  sont  de  beaucoup  inférieurs  aux  résultats 
obtenus  par  l'emploi  de  l'acide  lactique. 

2*  cas.  Purgatifs,  A  ce  jour,  la  pratique  journalière  a  concentré  son 
attention  sur  trois  purgatifs. 

L'huile  de  ridn  (MM.  Cadet  de  Gassicourt,  Blache  '),  à  la  dose 
journalière  de  un  gramme  avant  six  mois  et  quantité  suffisante  de 
saccharure  de  caséine  pour  l'émulsionner.  Léger  ^  a  insisté  récem- 
ment sur  les  avantages  de  la  saccharure  de  caséine.  On  donnera  ce 
purgatif  un  seul  jour,  ou  on  renouvellera  la  même  dose,  tous  les 
jours,  pendant  quatre  jours,  suivant  la  méthode  de  Blache. 

1 .  Moncorvo,  Da  lienteria  na  infancia  e  do  seu  tractamento  pelo  acido  cklorky' 
drico,  Rio-de-Janeiro,  1879. 

2.  Cadet  de  Gassieoart,  Revue  générale  de  clinique  et  de  thérapeutique  (23  J  uin 
1887^. 

3.  Blache,  Journal  de  thérapeutique,  5877. 

4.  Léger,  Société  de  theurapeuUque,  juinelI1887. 
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La  magnésie  blanche  (MM.  Cadet  de  Gassicourt,  J.  Simon  '),  de  un 
à  trois  grammes  par  jour  unie  à  0,  50  à  un  gramme  de  bicarbonate 
de  soude,  suivant  Tâge,  dans  un  peu  d'eau  sucrée. 

Le  calomel,  employé  avec  une  certaine  méfiance  par  MM.  Bou- 
chut,  J.  Simon,  Picot  et  d'Espine,  est  aujourd'hui  universellement 
employé,  et  recommandé  en  France,  par  MM.  Cadet  de  Gassicourt, 
Descroizilles,  Sevestre;  en  Angleterre,  par  West;  en  Amérique, 
par  Emmet,  Caillé,  Jacobi;  en  Allemagne,  par  Henoch,  Thomas, 
Domblûth  \ 

Le  calomel  a  Favantange,  sur  l'huile  de  ricin  et  la  maguésie,  de 
joindre  à  ses  propriétés  purgatives  une  puissance  antiseptique  qui 
a  sa  valeur  dans  l'espèce.  Le  calomel  agit  seulement  comme  pur- 
gatif; il  n'est  pas  cholagogue.  On  peut  se  convaincre  de  ce  fait  en 
examinant  les  selles  diarrhéiques  dues  au  calomel  :  celles-ci  sont  gris 
verdâtre,  coloration  duc,  non  à  la  bile,  mais  à  un  composé  hydrar- 
gyrique  ;  neutres,  ne  contenant  pas  plus  de  bile  libre  que  des  selles 
normales.  Pour  voir  nettement  cet  effet  du  calomel,  il  faut  examiner 
les  diarrhées  non  bilieuses  ;  on  voit,  dans  ce  cas,  que  le  calomel  ne 
provoque  pas  de  flux  biliaire.  Dans  les  selles  bilieuses,  au  contraire, 
il  existe  une  cause  d'erreur,  que  Ton  doit  éviter. 

Le  calomel  est  un  purgatif  antiseptique;  on  sait  que  sa  puissance 
antiseptique  est  très  forte  et  on  peut  se  convaincre  facilement  de  ce 
fait,  en  étudiant,  au  point  de  vue  bactériologique,  les  selles  diar- 
rhéiques, avant  et  après  l'administration  du  calomel. 

Le  calomel  est  administré  à  la  dose  journalière  de  0,15  à 
0,25  centigrammes  (avant  deux  ans,  suivant  l'âge  de  l'enfant),  prise 
en  deux  fois  à  une  heure  d'intervalle,  dans  un  peu  d'eau.  De 
cette  façon,  le  calomel  est  purgatif  :  durant  vingt-quatre  heures,  il 
provoque  l'apparition  d'une  diarrhée  spéciale,  dite  de. calomel. 

D'ailleurs  cette  diarrhée  gris  verdâtre  n'est  pas  la  condition 
expresse  de  l'ingestion  du  calomel  :  dans  un  certain  cas,  le  médica- 
ment provoque  une  diarrhée  jaune  sans  caractères  spéciaux.  Le 
composé  hydrargyrique  ne  s'est  pas  produit. 

Quel  que  soit  le  purgatif  employé,  le  second  jour  sera  un  jour 
d'attente. 

Si,  le  troisième  jour,  la  diarrhée  n'a  pas  cessé  ou  présente  une 
diminution  très  manifeste,  deux  méthodes  sont  en  présence  : 

Ou  avoir  recours  aux  astringents  ou  aux  opiacés,  qui  agissent  sur 
l'élément  séreux  de  la  diarrhée,  ou  pratiquer  l'antisepsie  du  tube 

i.  J.  SimoD,  Progrès  médical^  1885. 

2.  Thomas,  Dornbiûth.  Congrès  des  naturalistes  allemands.  Session  de  Wies* 
baden, 1881. 
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digestif,  à  l'aide  soit  de  Tacide  lactique,  soit  d'autres  antiseptiques 
que  nous  allons  étudier  plus  bas.  Cette  seconde,  méthode  est  la  plus 
rationnelle,  mais  dans  l'état  actuel  de  la  science  nos  connaissances 
sur  les  antiseptiques  intestinaux  sont  encore  trop  peu  avancées, 
pour  que  nous  abandonnions  les  astringents  et  les  opiacés.  Ceux-ci, 
d'ailleurs,  rendent  tous  les  jours  de  grands  services  à  la  pathologie 
du  premier  âge. 
Étudions  chacune  de  ces  méthodes. 

Opiacés,  —  Uélixir  parégorique  du  Codex  est  recommandé  par 
MM.  Cadet  de  Gassicourt  et  J.  Simon  S  à  la  dose  de  5  gouttes, 
durant  la  première  année,  et  de  10  gouttes,  durant  la  seconde,  uni 
ou  non  au  sirop  de  ratanhia  (30  grammes),  une  cuillerée  à  café  toutes 
les  deux  heures,  une  demi-heure  avant  la  tétée.  A  ce  sujet,  ajoutons 
qu'il  ne  faut  pas  donner  les  sirops  au  moment  des  tétées,  car  ils 
provoquent,  dans  le  lait,  des  modifications  qui  peuvent  être  cause 
de  dyspepsie. 

L'elixir  parégorique  doit  être  préféré  au  laudanum  :  il  est  en  efifet 
plus  maniable  et  d'un  goût  plus  agréable.  Ce  médicament  est  d'une 
très  grande  activité  :  il  peut  être  associé  au  sirop  de  ratanhia  et  à 
l'acide  lactique. 

Astringents,  —  L'astringent  par  excellence,  pour  les  diarrhées  du 
premier  âge,  est  le  ratanhia  (Cadet  de  Gassicourt],  à  la  dose  de 
0,50  à  1  gramme  dans  un  julep  de  40  grammes,  une  cuillerée  à 
café,  toutes  les  deux  heures,  une  demi-heure  avant  la  tétée.  Le  sous- 
nitrate  de  bismuth  lui  est  de  beaucoup  inférieur  :  il  est  d'ailleurs  un 
médicament  trompeur,  qui  agit  surtout  en  absorbant  la  partie 
séreuse  des  selles,  et  en  transformant  ces  dernières  en  selles  nor- 
males. Mais  si  l'on  vient  à  cesser  son  administration,  la  diarrhée 
reprend.  Aussi  est-il  nécessaire  de  continuer  son  emploi  huit,  dix, 
quinze  jours,  pour  obtenir  la  cessation  de  la  diarrhée.  Le  ratanhia 
lui  est  de  beaucoup  préférable. 

La  viande  crue  a  été  employée  par  Weiss  (de  Saint-Pétersbourg). 

On  la  donne  pure  et  hachée  mélangée  à  du  sucre,  à  des  confitures, 
et  l'on  en  fait  de  petites  boulettes,  que  l'on  donne  à  avaler  à  Tenfant. 
On  peut  encore  l'administrer  sous  la  forme  de  conserve  de  Damas 
(mélange  de  poudre  de  viande,  de  sucre  et  de  conserve  de  roses). 
Cette  préparation  est  bien  supportée  par  l'enfant.  On  donnera 
d'après  les  conseils  de  Bouchut  S  le  premier  jour  10  grammes,  le 

1.  J.  Siuion,  Conférences  thérapeutiques  et  cliniques  sur  les  maladies  des  en- 
fants, 1880,  p.  28. 

2.  Bouchut,  Traité  des  maladies  des  enfants,  p.  51 K 
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second  jour  20  grammes,  le  troisième  jour  30  grammes,  et  ainsi  de 
suitejusqu'à  100  grammes.  A.  la  suite  de  Tingestion  de  la  viande  crue, 
les  selles  deviennent  fétides. 

Âfdisepiiques.  —  L'antisepsie  intestinale  n*a  pas  donné,  jusqu'à 
ce  jour,  les  résultats  qu'on  attendait  d'elle,  probablement  par  suite 
de  la  petite  quantité  d'antiseptique  que  l'on  peut,  sans  préjudices 
administrer  à  l'enfant. 

Eliminons  de  suite  la  résorcine  (Jacobin  Caillé,  Concha),  le  thymol 
(Martini),  le  benzoate  de  soude,  l'acide  phénique  (Caillé),  l'iodo- 
forme,  le  salicylate  de  bismuth,  qui  n'ont  donné  aucun  résultat 
(Cadet  de  Gassicourt).  Nous  avons  vu  employer  ces  divers  antisep- 
tiques avec  un  insuccès  complet.  Joignons  à  cette  liste  le  salol,  le 
salinaphtol. 

Les  seuls  antiseptiques  qui  aient  donné  quelques  résultats  heu- 
reux, de  beaucoup  inférieurs  aux  résultats  de  l'acide  lactique,  sont  : 
1"^  La  naphtaline,  introduite  en  thérapeutique  par  Rossbach,  en 
1884,  et  appliquée  aux  diarrhées  infantiles  par  Baginsky,  Gomby  \ 
Crânaer  ',  Widowitz  '. 

Cet  antiseptique  présente  parfois  des  impuretés,  qui  peuvent  pro- 
voquer des  troubles  urinairos,  signalés  par  Schwarz  *  et  Pick  ^ 
Aussi  est-il  de  toute  nécessité  d'insister  sur  la  pureté  du  produit. 

La  naphtaline  doit  être  continuée  durant  cinq,  six,  huit  et  dix  jours. 
Elle  donne  rarement  des  résultats  immédiats.  On  la  formule  à  la 
dose  journalière  de  0,50  centigr.  à  i  gramme,  unie  à  10  grammes 
de  rhum  ou  dé  cognac,  et  SO  grammes  de  julep  (par  cuillerées  à 
café  dans  les  vingt-quatre  heures). 

^Hénoch  s'est  bien  trouvé  de  l'administration  de  la  créosote^  à 
la  dose  journalière  de  4  gouttes  pour  90  grammes  de  sirop  (par  cuil- 
lerées à  café,  durant  la  journée. 

3'  Le  naphtol  B.,  introduit  récemment  dans  la  thérapeutique  par 
H.  le  professeur  Bouchard,  mérite  une  attention  particulière.  A 
l'époque  où  sont  écrites  ces  lignes,  nous  n'avons  pu  étudier  l'action 
âe  ce  médicament  d'une  façon  suivie. 

Ainsi,  dès  que  l'on  se  trouve  en  présence  d'une  diarrhée  à  selles 
jaunes  et  que  cette  diarrhée  n'est  pas  essentiellement  composée  de 
niatières  alimentaires  non  digérées  (indigestion),  le  mieux  est  de 
pratiquer  d'emblée  l'antisepsie,  à  l'aide  do  l'acide  lactique.  Ou  bien 

*•  Comby,  Bulletin  médical,  4  mal  1887. 

^'  Cramer,  Centralblatt  f.  medic.  Wissenscha/t,  n"  10,  6  mars  1886. 

^-  Widowitz,  lahrà.  fur  Kinderheilk.,  t.  XXVI,  fascic.  3  et  4,  1887. 

*•  Schwarz,  Centralblatt  f.  medic.  Wissensch,,  p.  221,  1885. 

^-  P»ck,  idem,  p.  432,  1885. 
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on  aura  recours  à  un  purgatif,  et  on  traitera  ensuite  cette  diarrhée, 
si  le  purgatif  ne  l'a  pas  fait  cesser,  à  l'aide  de  Pacide  lactique, 
ou  des  opiacés,  ou  des  astringents,  ou  des  antiseptiques,  cités 
plus  haut.  L'acide  lactique  est  de  beaucoup  préférable  à  toutes  ces 
médications. 

II.  Lienterie.  —  Dans  une  première  période,  les  selles  sont 
blanches  et  de  consistance  presque  normale.  Dans  une  seconde 
période,  la  lienterie  devient  diarrhéique  ;  les  selles  sont  blanches,  avec 
une  teinte  vert-de-gris  (traces  de  bile),  neutres.  On  note  fréquemment 
des  petits  accès  de  polycholle,  d*une  |durée  extrêmement  courte,  qui 
donne  une  légère  acidité  aux  selles. 

Astringents,  opiacés,  acides,  alcalins,  rien  ne  fait.  Ces  divers 
médicaments  peuvent  agir  sur  l'élément  séreux,  mais  n'agissent 
pas  sur  la  cause.  La  cause  de  la  lienterie  est  la  suivante  :  altéra- 
tions de  sécrétion  du  pancréas  et  du  foie.  Le  lait,  caillé  par  les 
acides  de  l'estomac,  n'est  pas  transformé  en  peptones  de  caséine 
par  le  pancréas.  L'indication  principale  est  de  transformer  la 
caséine  coagulée  non  absorbable,  on  peptone  de  caséine  absorbable. 

Jusqu'ici  la  pancréaiine  est  le  seul  médicament  qui  donne  de  bons 
résultats.  Elle  est  administrée  par  pincées,  dans  de  l'eau  ou  du  lait. 
Les  doses  exactes  ne  sont  pas  encore  bien  définies. 

Le  lait  coagulé,  en  traversant  l'intestin,  subit,  de  la  part  des 
microbes  intestinaux,  une  certaine  fermentation,  qui  provoque  de  la 
diarrhée.  Aussi  est-il  logique  d*administrer,  de  temps  à  autre,  un 
purgatif  qui  élimine  ces  produits  secondaires.  Mais'  le  purgatif  n'a 
qu'une  action  passagère  :  il  n'agit  pas  sur  la  cause  :  aUérations  des 
sécrétions  du  pancréas,  et  peut-être  du  foie. 

Au  début  de  la  lienterie,  cependant,  il  arrive  parfois  qu'un  pur- 
gatif fait  cesser  les  symptômes  morbides.  Mais  on  compte  les  succès, 
tant  ils  sont  rares. 

III.  Diarrhées  réflexes,  a  frigore  ou  de  dentition, — Dans  ce  cas,  les 
selles  sont  séreuses,  jaunâtres,  et  ne  contiennent  point  de  grumeaux 
alimentaires.  L'indication  est  ici  de  faire  cesser  rapidement  la  diar- 
rhée. —  Les  opiacés,  le  ratanhia,  l'acide  lactique,  sont  les  meilleurs 
médicaments  à  employer,  suivant  les  doses  que  nous  avons  énumé- 
rées  plus  haut. 

Contre  les  accidents  fébriles  ou  nerveux  de  la  dentition,  la  tetn- 
ture  d'aconit  (à  la  dose  de  2  à  4  gouttes  toutes  les  quatre  heures),  ou 
ïantipyrine  à  la  dose  de  1  gramme  par  jour  en  deux  paquets  *  sont 
souvent  d'une  très  grande  utilité. 

1.  Clémente  Farreira(De  Rezende),  Revue  des  maladies  de  l'enfance,  octobre  1886. 
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IV.  Diarrhée  verte  bilieuse,  —  Les  selles  sont  d'une  teinte  verte 
d'intensité  variable,  qui  est  proportionnelle  à  la  quantité  de  bile  con- 
tenue dans  les  selles  ;  tout  est  vert,  et  infiltré  par  la  bile  (lange, 
grumeaux  de  lait).  Acides^  cette  acidité  est  d'autant  plus  évidente, 
qu'il  y  aura  plus  de  bile.  D'une  façon  générale,  Tacidité  des  selles 
est  due  à  la  [bile  en  nature.  Avec  une  goutte  d'acide  nitrique,  les 
selles  deviennent  plus  vertes,  puis  violacées  et  roses. 

Etalées  en  lame  mince,  elles  forment  une  couche  verdàtre.  La 
diarrhée  bilieuse  est  d'une  fréquence  extrême  durant  le  i^^  mois  : 
elle  est  apyrétique,  n*est  pas  accompagnée  de  dyspepsie,  dans 
l'extrême  majorité  des  cas,  et  n'est  pas  épidémique.  Au  microscope, 
absence  du  bacille  pathogène  de  la  diarrhée  verte  bacillaire. 

L'indication  principale  est  de  tarir  cette  polycholie,  dont  nous 
ignorons  la  cause. 

Si  la  diarrhée  bilieuse  a  parfois  une  durée  courte,  éphémère,  il  n'en 
est  pas  de  même  dans  tous  les  cas.  Souvent  elle  persiste,  et  pro- 
voque, par  sa  persistance,  des  lésions  intestinales,  qu'il  est  de  toute 
nécessité  d'éviter.  Aussi  toute  diarrhée  bilieuse  doit  être  traitée. 

Ici  les  purgatifis  sont  d'une  utilité  des  plus  douteuses.  L'indication 
principale  est  de  donner  des  alcalins.  Pour  obtenir  un  effet  rapide  et 
efficace,  il  faut  donner  les  alcalins  à  la  dose  de  1  gramme  de  bicar- 
bonate de  soude  par  kilogramme  d'enËint.  On  ne  dépassera  pas 
5  grammes,  car  à  cette  dose  les  alcalins  peuvent  occasionner  de  la 
dyspepsie  ou  du  mœlena. 

Ce  traitement  donne  souvent  des  résultats  rapides  en  peu  de 
temps  et,  à  ce  sujet,  on  ne  peut  fixer  de  limites  précises,  la  bile  dis- 
parait des  selles  :  celles-ci  deviennent  de  moins  en  moins  vertes,  de 
moins  en  moins  acides,  et  prennent  l'aspect  des  selles  normales. 
Malgré  les  cUcalins,  l'acidité  des  selles  persiste  tant  qu'il  y  a  de  la 
Ule. 

Les  alcalins  seront  donnés  à  jeun,  une  demi-heure  avant  les  tétées 
en  paquets  de  0  gr.  50  centigrammes,  dans  un  peu  de  lait. 

Ce  traitement,  le  meilleur  jusqu'à  ce  jour ,  a  cependant  des 
insuccès.  Cette  polycholie  est,  en  effet,  plus  difficilement  curable 
chez  les  syphilitiques. 

Après  deux  jours,  si  la  diarrhée  n'a  pas  changé  de  nature,  dimi- 
nuer la  dose  de  moitié,  et  adjoindre  aux  alcalins  un  astringent  ou 
un  opiacé.  Parfois,  si  après  deux  jours  d'administration  des  alcalins 
la  diarrhée  n'a  pas  cessé  et  si  l'on  recommence  le  traitement  après 
tine  pause  d'un  jour,  la  diarrhée  cesse. 

Quant  à  Teau  de  chaux,  que  l'on  peut  associer  aux  alcalins,  son 
utilité  est  des  plus  contestables  :  les  selles  restent  acides,  tant  qu'il 
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y  a  de  la  bile,  et  Teau  de  chaux  ne  tarit  pas  la  polycbolie.  Conclu- 
sion :  utilité  des  plus  contestables. 

Qtiand  la  diarrliée  verte^  hilieuaey  acidCj  n'est  pas  accompagnée 
de  vomissementSy  les  alcalins  sont  indiqués. 

SHl  existe  de  la  dyspepsie^  ou  s'il  y  a  de  la  fièvre^  Tacide  lactique 
ou  le  calomei  seront  indiqués,  aux  doses  énoncées  ci-dessus.  Il  s'agit 
souvent  en  effet,  dans  ce  cas,  d'une  diarrhée  infectieuse  à  manifestar 
lions  hépatiques. 

V.  Diarrliée  verte  ha^^illaire.  —  Les  selles  sont  vertes,  mais  le 
pigment,  produit  par  le  bacille,  infiltre  et  colore  moins  les  grumeaux 
de  lait  :  au  lieu  d*avoir  la  teinte  uniforme  verte,  qui  teint  tout  le 
linge,  les  selles  sont  colorées  par  ilôts;  beaucoup  de  grumeaux 
restent  blancs.  Neutres,  dans  la  majorité  des  cas,  elles  peuvent 
être  parfois  acides  (acidité  empruntée  aux  côlons),  mais  d'une 
acidité  légère.  Absence  des  réactions  biliaires;  l'acide  nitrique,  au 
lieu  d'augmenter  la  teinte  verte,  la  fait  disparaître  et  la  trans- 
forme eu  teinte  grise.  En  lame  mince,  les  selles  sont  blanches.  Au 
microscope  :  présence  du  bacille  caractéristique.  Cette  diarrhée  est 
rare  avant  un  mois>,  souvent  épidémique,  et  accompagnée  fréquem- 
ment de  dyspepsie.  Elle  porte  rapidement  atteinte  à  l'organisme  : 
elle  est  souvent  fébrile.  L'indication  est  de  donner  à  l'enfant  un 
médicament  non  toxique,  qui,  à  dose  maniable,  tue  le  bacille 
pathogène. 

L'acide  lactique  est  antiseptique.pour  ce  bacille,  comme  il  l'est  pour 
les  microbes  des  diarrhées  infectieuses.  Pour  éviter  les  redites,  nous 
renvoyons  le  lecteur  à  ce  que  nous  avons  dit  plus  haut,  au  sujet  des 
diarrhées  jaunes  infectieuses. 

Le  même  traitement  convient  à  ces  deux  variétés,  jaune  et  verte 
bacillaire.  A  la  suite  de  l'administration  de  l'acide  lactique,  suivant 
les  règles  indiquées  plus  haut,  on  voit  rapidement  la  diarrhée  verte 
microbienne  devenir  jaune,  puis  cesser. 

D'autres  médicaments  empêchent  le  développement  du  bacille  : 
ainsi  l'acide  citrique,  l'acide  chlorhydrique,  le  calomel,  la  glycé- 
rine, l'acide  phénique,  mais  les  résultats  obtenus  à  l'aide  de  ces 
derniers  médicaments  sont  de  beaucoup  inférieurs  à  ceux  que  l'on 
obtient  à  l'aide  de  l'acide  lactique.  De  plus  l'acide  citrique  provoque 
de  la  dyspepsie  et  l'acide  phénique  est  peu  maniable  à  cet  âge. 

Quant  aux  autres  antiseptiques,  énumérés  plus  haut,  ils  ne  don- 
nent que  des  insuccès.  Les  opiacés  et  les  astringents  diminuent  la 
partie  séreuse  des  selles,  mais  ne  s'attaquent  pas  à  la  cause  :  si  on 
les  supprime,  la  diarrhée  continue.  A  la  longue,  ils  peuvent  avoir 
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une  certaine  action  comme  dans  les  diarrhées  jaunes  infectieuses  : 
ceci  est  probablement  dû  à  ce  que  ces  divei*s  éléments  microbiens 
trouvent  dans  le  milieu  intestinal  plus  solide,  un  terrain  moins  favo- 
rable à  leur  développement,  que  dans  les  milieux  diarrhéiques. 

Nous  n'étudierons  pas  ici  les  diverses  méthodes  de  traitement  des 
entérites  cholériformes  et  du  choléra  nostras.  Disons  seulement  que 
la  base  thérapeutique  est  la  môme  :  acide  lactique,  en  prises  d'autant 
plus  fréquentes,  que  les  vomissements  et  la  diarrhée  seront  plus 
abondants. 

Tel  est  le  meilleur  traitement  des  entérites  cholériformes,  à  selles 
jaunes  ou  vertes  parasitaires,  et  du  choléra  nostras.  Le  résultat  ne 
se  £ût  pas  attendre. 

Méthodes  de  traitement  adjuvantes  des  diarrhées  infantiles. 

Le  muguet  sera  traité  par  les  méthodes  bien  connues,  et  les  éry- 

thèmes,  par  les  bains  de  sublimé,  ainsi  que  le  recommande  mon 

maîUre,  M.  Sevestre  *. 

Lavements.  Quelle  est  l'action  des  lavements  médicamenteux  dans 
les  diarrhées  du  premier  âge  on  général?  La  question  est  actuelle- 
ment jugée.  Parrot,  MM.  Cadet  de  Gassicourt,  Dujardin-Beaumetz 
doutent  de  leur  efficacité.  Ils  ne  servent  pas  à  grand'chose,  pour 
mieux  dire  à  rien. 

Tout  autre  est  le  lavage  de  Vinteslin  à  Vaide  des  grands  lavements. 
Le  but  de  ce  lavage  est  de  f^ire  l'antisepsie  (par  la  propreté)  de  tout 
le  gros  intestin,  et  peut-être  de  Tintestin  grêle.  Nous  disons  peut- 
être,  car,  d'après  Rotsch  *,  une  pression  de  12  centimètres  suffirait 
pour  que  lo  liquide  franchisse  la  valvule  iléo-coecale.  Le  lavage  du 
gros  intestin  est  employé  par  Baginsky,  Demlow  ',  Monti  ^.  A  l'aide 
d'une  sonde  œsophagienne  on  injectera  200  grammes  de  liquide  au- 
dessous  de  3  kilogrammes  d'enfant  et  600  à  1000  grammes  au-dessus 
de  3  kilogrammes,  suivant  Tâge. 

Leau  sera  tiède  (à  19^  centigrades)  >  chargée  do  chlorure  de  sodium 
(5  p.  100),  ou  d'acide  borique  (2  p.  100). 

Au  début,  le  lavage  sera  fait  à  faible  pression,  puis  on  l'élèverapeu 
à  peu.  Le  lavage,  outre  son  rôle  antiseptique,  a  pour  résultat  immé- 
diat de  diminuer  les  coliques  qui  semblent  exister  fréquemment  chez 
TeoËint  atteint  de  diarrhée.  S'il  y  a  du  sang  dans  les  selles,  on  se 
trouvera  bien  des  lavements  glacés  (Goelet  ^). 

i.  Seveslre,  Semaine  médicale,  décembre  1887. 

2>  Rotsch,  Boston  médical  and  surg.  Journal,  1880. 

3.  Demlow,  S.-Petersb,  medicin.  Wochensch.,  8  septembre  18S6. 

4.  Monlî,  Arch.  far  Kinderheilk.,  t.  VII,  fascicule  III,  1886. 

5.  Goelet,  New-Yorck  Med.  Journal,  6  aoàt  1887. 

RBrVE  DB  MÉO.,  T.  VIII.  —   1888.  Ji 
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Par  suite  de  la  longueur  de  ce  travail,  nous  ne  pouvons  publier  ici 
toutes  les  observations  qui  en  forment  la  base.  Aussi,  nous  avons  cru 
bon  de  donner  une  observation  type,  résumée  de  chaque  variété  de 
diarrhée.  Dans  la  plupart  de  ces  observations,  l'enfant  n'a  été  soumis 
à  aucun  traitement  :  Thygiène  alimentaire  a  fait  seule  les  frais  delà 
thérapeutique.  Nous  n'avons  en  vue,  dans  tout  ce  travail,  que  les 
formes  types  de  diarrhées,  et  nous  n'étudierons  pas  les  modifications 
due  à  la  polycholie  passagère.  Ainsi  cette  dernière  transforme  sou- 
vent une  lienterie,  par  exemple,  en  diarrhée  bilieuse,  mais  cette 
polycholie  sera  de  courte  durée,  et  l'élément  type  apparaîtra  bientôt, 
avec  tous  ses  caractères  fondamentaux.  En  matière  de  troubles 
digestifs  des  pi^miers  mois,  il  faut  beaucoup  compter  avec  le  foie. 

Toutes  ces  observations  sont  résumées. 

Obs.  I.  —  Dyspepsie  aiguë  apyrétique,  —  Enfant  âgé  de  trois  mois, 
sexe  masculin,  bien  portant,  élevé  au  biberon.  Poids,  3  kil.  2ô0. 

A  la  suite  du  défaut  de  propreté  du  biberon,  cet  enfant,  depuis  deux 
jours,  est  pris  de  vomissements  franchement  acides  de  lait  caillé,  sur- 
venant un  quart  d'heure  environ  après  la  tétée.  Cinq  à  six  vomisse- 
ments par  jour.  Quelques  cris  accompagnés  de  hoquet.  Pas  de  diarrhée. 
Ventre  normal.  Absence  de  dilatation  de  Testomac.  T.  37<'.  —  P.  80.  On 
donne  :  acide  lactique  2  gr.  100,  une  cuillerée  à  café  vingt  minutes 
après  la  tétée.  Le  lendemain,  cessation  de  la  dyspepsie. 

Les  observations  analogues  sont  des  plus  fréquentes. 

Obs.  II.  —  Dyspepsie  infectieuse.  —  Enfant  de  5  mois,  sexe  mas- 
culin, élevé  au  biberon,  entré  le  8  octobre  1887,  n^  18,  salle  Archam- 
bault,  service  de  M.  Sevestre,  h  Thospice  des  Enfants- Assistés. 

Poids,  7  kil.  300.  A  son  entrée,  pas  de  troubles  digestifs.  Il  ne  prend 
pas  le  sein,  et  est  soumis  à  Tallaitement  par  le  biberon.  T.  37°.  —  P.  80. 
Le  12  octobre,  rapidement,  il  est  pris  de  vomissements  de  lait  caillé, 
franchement  acide,  survenant  dix  minutes  après  chaque  tétée.  Vomis- 
sements abondants  :  huit  à  dix  en  vingt-quatre  heures.  En  même  temps, 
la  température  monte  à  39^  le  soir.  Signes  de  fièvre.  Langue  revêtue 
d'un  léger  enduit  saburral.  La  soif  est  vive,  Tenfant  demande  beaucoup 
à  boire,  et  vomit  de  même.  Cris  fréquents,  douleur  assez  vive  à  la  pres- 
sion sur  répigastre,  absence  de  dilatation  de  Testomac.  Pas  de  diarrhée. 
Ventre  normal.  Les  autres  viscères  sont  normaux.  Hygiène  alimentaire 
comme  traitement.  Il  est  mis  au  verre;  diète  lactée  avec  diminution  du 
nombre  des  tétées. 

Le  13,  état  stationnaire,  persistance  de  la  fièvre  et  des  symptômes 
généraux.  T.  m.,  39o6.  —  P.  120.  —  T.  s.,  39^8.  —  P.  130.  —  Le  14,  idem. 
—  T.  m.,  3808.  —  P.  120.  —  T.  s.,  39o2.  —  P.  120. 

Les  15  et  16,  diminution  des  vomissements  :  quatre  à  cinq  par  jour. 
Mêmes  caractères.  La  lièvre  baisse,  Tétat  général  s'amende.T.  38°.  —P.  110. 

Le  11  y  la  température  est  revenue  à  la  normale,  cependant  le  pouls 
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reste  encore  un  peu  accéléré  (de  90  à  100),  mais  il  est  régulier.  L'en- 
fant crie  moins  et  a  encore  quelques  vomissements  (trois  environ  par 
vingt-quatre  heures). 

Du  18  au  21,  disparition  de  tout  état  fébrile.  L*enfant  présente  encore 
quelques  vomissements.  Poids,  6  kil.  580. 

Exeat  le  21.  —  Il  est  à  noter  qu'aucun  médicament  n'a  été  donné  à 
cet  enfant,  et  qu'il  a  été  seulement  soumis  aux  règles  de  Thygiène  ali- 
mentaire. 

Obs.  III.  —  Dyspepsie  infectieuse,  —  Enfant  de  deux  mois  et  demi, 
sexe  féminin,  élevée  au  biberon.  Poids,  2  kil.  800.  Entre  à  la  crèche  de 
rhôpital  Saint-Antoine,  lit  n^  11,  le  3  novembre  1886,  service  de  M.  le 
professeur  Hayem. 

L'enfant  entre  pour  des  vomissements  datant  de  deux  jours.  Vomis- 
sements abondants  (dix  à  douze  par  jour)  de  lait  caillé,  franchement 
acide,  survenant  entre  un  quart  d'heure  à  vingt  minutes  après  la  tétée. 
Ces  vomissements  sont  apparus  tout  d'un  coup,  à  la  suite  de  l'absorp- 
tion de  lait  avarié.  Le  biberon,  examiné,  contenait  en  effet  du  lait  acide, 
rempli  de  divers  micro-organismes.  Il  était  d'une  propreté  parfaite. 

En  même  temps  que  les  vomissements,  sont  apparus  de  la  fièvre  et 
des  symptômes  généraux.  A  son  entrée,  deux  jours  après  le  début  de 
Taffection,  on  note  une  température  de  40^2.  Pouls,  130  pulsations  : 
pouls  régulier,  mais  accéléré. 

Ekifant  abattue,  fébricitante.  Cris  fréquents.  Insomnie.  Soif  vive. 
Langue  rouge,  sèche,  sans  enduit  saburral.  L'épigastre  est  légèrement 
ballonné.  Aucune  douleur  h  la  pression.  Hoquet  fréquent.  Ventre  un  peu 
tympanisê.  Pas  de  diarrhée.  Selles  normales.  Les  autres  viscères  sont 
normaux  :  cependant  Tenfant  présente  une  toux  légère,  survenant  par 
petites  quintes.  A  Tauscultation,  quelques  râles  disséminés  dans  toute  la 
poitrine.  L'enfant  est  soumise  seulement  à  une  bonne  hygiène  alimentaire. 

Les  4,  5,  6,  Persistance  des  symptômes  généraux.  La  fièvre  persiste, 
oscillant  entre  39^  et  40<^,  avec  rémission  matinale  et  exacerbation  ves- 
pérale. Pouls  oscillant  entre  110  et  130,  régulier.  Vomissements,  mêmes 
caractères,  six  à  huit  environ  par  jour. 

Le  7.  La  fièvre  tombe  à  'Sl^ô  le  matin.  P.  110.  Amendement  des  symp- 
tômes généraux.  Diminution  des  vomissements.  Deux  à  quatre  par 
jour.  Soir,  T.  38o.  —  P.  120. 

Le  8.  T.  matin,  37o2.  —  Soir,  37°8.  —  P.  matin,  105.  —  Soir,  115.  Vo- 
missements. 

« 

Les  9, 10,  IL  Cessation  des  symptômes  morbides.  Sort  le  11. 
Aucun  médicament  n*a  été  donné  à  cet  enfant. 

Obs.  IV.  —  Dyspepsie  infectieuse.  Traitement  par  l'acide  lactique. 
—  Enfant  de  quatre  mois.  Sexe  masculin.  Elevé  au  biberon.  Poids, 
6  kilogr.  Entre  le  8  août  1887,  lit  n<>  9,  salie  Archambault,  service  de 
M.  Sevestre  (suppléé  par  M.  le  docteur  Leroux},  à  l'hospice  des  Enfants- 
Assistés.  Il  entre  pour  des  vomissements  abondants  de  quatre  à  six 
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durant  la  journée,  survenant  dix  minutes  environ  après  la  tétée.  Lait 
caillé,  franchement  acide.  D'après  les  renseignements  de  la  mère,  qui 
vient  sibandonner  son  enfant,  ce  dernier  est  malade  depuis  la  veille, 
les  vomissements  sont  apparus  rapidement,  en  même  temps  que  de  la 
fièvre.  Le  biberon  apporté  par  la  mère  contient  un  lait  acide,  rempli 
de  micro-organismes,  qui  est  dans  le  biberon  depuis  deux  jours.  La 
mère  n'a  pu,  par  misère,  acheter  du  nouveau  lait.  A  son  entrée,  outre 
les  vomissements,  on  constate  de  la  fièvre.  T.  soir,  39<*8.  —  P.  120. 
Symptômes  de  fièvre.  Langue  rouge,  sèche.  Cris  fréquents.  Insomnie. 
Soif  vive.  Epigastre  sensible  à  la  pression,  un  peu  ballonné.  Pas  de 
dilatation  de  Testomac.  Pas  de  hoquet.  Ventre  normal,  plutôt  rétracté. 
Absence  de  diarrhée.  Les  autres  viscères  sont  normaux. 
Le  9  matin.  —  T.  39o.  —  P.  120.  Accéléré,  régulier. 
Persistance  des  symptômes  morbides.  Aucune  amélioration.  Dia- 
gnostic :  dyspepsie  infectieuse. 

Traitement,  —  Hygiène  alimentaire.  Acide  lactique  (2/100).  Une  cuil- 
lerée à  café,  toutes  les  vingt  minutes.  On  cesse  l'administration  de  ce 
médicament  à  cinq  heures  du  soir,  le  traitement  ayant  été  commencé 
à  midi. 

Le  9.  —  Cinq  heures  soir.  L'enfant  a  eu  encore  deux  vomissements, 
jusqu'à  deux  heures.  Depuis,  tout  trouble  digestif  a  disparu. 

Soir,  T.  38°.  —  P.  110.  L'acide  lactique  est  donné  la  nuit,  une  cuil- 
lerée à  café  toutes  les  quatre  heures. 

Le  10  matin.  —  T.  37^4.  —  P.  108.  L'enfant  n'a  pas  vomi  depuis  la 
veille  à  deux  heures.  Disparition  de  la  fièvre  et  des  symptômes  géné- 
raux. On  cesse  l'acide  lactique.  Hygiène  alimentaire.  L'enfant  sort 
guéri  le  12  août. 

Obs.  V.  —  Dyspepsie  infectieuse.  —  Traitement  par  Vacide  lactique, 
—  Enfant  de  neuf  mois.  Sexe  féminin.  Elevée  au  sein.  Entre  le  14  octo- 
bre 18S7,  salle  Valleix,  n^  4,  service  de  M.  Sevestre,  aux  Enfants- 
Assistés.  L'enfant  entre  pour  un  petit  abcès  à  la  fesse.  H  est  gros,  vi- 
goureux. 

Le  15,  à  midi,  on  donne  par  mégarde  à  l'enfant  de  la  nourriture,  qui 
était  composée  de  choux-fleurs,  d'une  qualité  des  plus  douteuses. 

Le  soir,  Tenfant  est  pris  de  vomissements,  les  premiers  alimentaires, 
les  autres  de  lait.  Six  vomissements  jusqu'au  soir. 

A  cinq  heures,  l'enfant  a  39^2.  —  P.  120,  régulier,  accéléré.  Fièvre 
vive.  Langue  revêtue  d'un  léger  enduit  saburral,  sèche.  Soif  intense. 
Insomnie.  Cris  fréquents.  Vomissements  de  lait  caillé,  franchement 
acide,  survenant  quelques  minutes  après  la  tétée.  Epigastre  un  peu 
douloureux,  non  ballonné.  Pas  de  dilatation  de  l'estomac.  Ventre  nor- 
mal. Pas  de  diarrhée.  Les  autres  viscères  sont  normaux. 

16  octobre.  —  T.  38«8.  —  P.  120.  Persistance  des  symptômes.  Etat 
stationnaire  Traitement  immédiat  par  l'acide  lactique.  Une  cuillerée  à 
café  toutes  les  vingt  minutes.  Solution  à  2/100.  Commencement  du  trai- 
tement, 8  heures  1/2.  On  continue  jusqu'à  11  heures  du  matin.  L^enfant 
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cesse  de  vomir  à  9  heures.  A  partir  de  midi,  on  continue  l'acide  lac- 
tique, mais  une  cuillerée  à  café  toutes  les  trois  heures»  jusqu'au 
soir. 

T.  midi.  38»;  soir,  3>6.  —  P.  midi,  110;  soir,  110. 

Le  soir.  —  Disparition  de  tout  symptôme  morbide.  On  cesse  Tacide 
lactique.  Hygiène  alimentaire. 

Ob&  VI.  —  Dyspepsie  infectieuse  (in  Siebert,  Jahrb.fûr  Kinderheilk,, 
1897,  tome  XXVI,  use.  3  et  4).  —  Enfant  âgé  de  11  mois,  bien  portant, 
qui  fut  pris  subitement,  après  une  nuit  un  peu  agitée,  de  vomissements 
avec  fièvre  très  vive  (40*4),  accélération  du  pouls  et  des  mouvements 
de  la  respiration.  Les  accidents  ne  cessèrent  que  lorsqu'on  eut  retiré 
Tenfant  à  la  nourrice,  qui  avait  bu  Tavant-veille  une  bière  de  mauvaise 
qualité. 

Obs.  VII.  —  Dyspepsie  et  diarrhée  infectieuse  (in  Siebert,  loc.  cit,). 
~  Petite  fillette,  âgée  de  quatre  mois,  nourrie  au  sein,  qui  tout  d'un 
coup  présente  un  frisson  très  intense  avec  fièvre  élevée  sans  convul- 
sions. Bientôt  des  vomissements  apparaissent,  ainsi  que  de  la  diarrhée 
infectieuse.  La  maladie  cessa  au  bout  de  quatre  à  six  jours,  avec  un 
traitement  approprié. 

Cette  dyspepsie  revint,  quand  Tenfant  reprit  le  sein  de  la  mère.  Les 
accidents  cessèrent  de  nouveau,  quand  on  changea  Tenfant  de  nourrice. 

Obs.  VIII.  —  Dyspepsie  et  diarrhée  infectieuse.  —  Enfant  de  dix 
mois.  Sexe  féminin.  En  période  de  sevrage,  entre  le  2  septembre  1887 
salle  des  sevrés,  service  de  M.  Sevestre,  à  l'hospice  des  Enfants- 
Assistés. 

Le  3  septembre^  l'enfant  mange  de  la  viande  d'une  mauvaise  qualité 
et  mal  préparée.  Vers  le  soir,  elle  est  prise  de  vomissements  alimen- 
taires fétides,  puis  de  lait  caillé,  franchement  acide,  et  de  fièvre.  Bile 
passe  salle  Ârchambault,  n«  13. 

Le  3  septembre  matin.  —  L'enfant  a  vomi  toute  la  nuit.  Treize  vomis- 
sements depuis  la  veille,  et  a,  depuis  minuit  environ,  de  la  diarrhée 
jaune,  peu  fétide,  neutre,  ne  donnant  pas  les  réactions  de  la  bile  et 
contenant  peu  d'aliments  non  digérés.  (Trois  selles  avant  9  heures  du 
matin.) 

Fièvre,  39*4.  Langue  normale.  Soif  peu  intense.  Insomnie.  Cris  fré- 
quents. Epigastre  normal,  non  douloureux.  Ventre  présentant  un  très 
léger  degré  de  tympanisme.  L*enfant  paraît  avoir  des  coliques  par 
crises  :  il  se  tient  en  chien  de  fusil,  à  la  manière  d'un  petit  ménin- 
gitique.  Le  ventre  est  sensible  à  la  pression.  Absence  de  dilatation  de 
Testomac  et  de  distension  du  côlon  transverse. 

Traitement.  —  Hygiène  alimentaire  seule. 

3  «otr.  —  3906.  —  Pouls,  420. 

Les  jours  suivants,  k  et  5.  ^  Etat  stationnaire.  Cependant  la  fièvre  a 
baissé  à  38*,  le  pouls  reste  à  120.  Les  vomissements  ont  diminué  et 
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oscillent  de  trois  à  quatre  par  jour.  Diarrhée  jaune  (six  à  huit  selles 
par  jour).  Hygiène  alimentaire.  Aucune  médication. 

Du  6  au  12,  —  Etat  stationnaire,  malgré  toute  Thygiène.  Fièvre  irré- 
gulière oscillant  autour  de  38°,  pouls  entre  100  et  110.  Persistance  de 
la  diarrhée  et  des  vomissements. 

Le  12,  Les  vomissements  cessent,  la  diarrhée  diminue,  mais  persiste 
(3  à  4  selles),  avec  tous  ses  caractères.  La  fièvre  tombe  à  37^  et  oscille 
autour  de  la  normale. 

Le  16.  —  La  diarrhée  existe  encore  —  L'enfant  est  emporté  par  ses 
parents  le  1 6.  ' 

Obs.  IX.  —  Diarrhée  infectieuse.  —  Enfant  de  6  mois,  sexe  fémi- 
nin, élevé  au  sein  et  au  verre,  entre  à  la  crèche  de  l'hôpital  Saint- 
Antoine,  service  de  M.  le  Professeur  Hayem,  lit  n°  6,  le  22  septembre 
1886.  —  Enfant  malade  depuis  trois  jours,  de  diarrhée,  survenue  à 
la  suite  de  l'ingestion  de  lait  altéré.  —  Le  lait,  examiné,  était  acide, 
rempli  de  micro-organismes.  —  A  son  entrée,  pas  de  dypsepsie,  c  eat-à- 
dire,  pas  de  vomissements.  —  Diarrhée  jaune,  neutre,  sans  réaction 
biliaire.  —  5  à  6  selles  par  jour. 

Outre  cette  diarrhée,  il  existe  de  la  fièvre.  —  Soir  =  38o  6.  —  P.  =  110, 
régulier.  -^  Insommie,  cris  fréquents,  appétit  normal  en  apparence. 
—  Ventre  présentant  un  léger  degré  de  tympanisme  du  côlon.  — 
Absence  de  dilatation  de  festomac.  —  L'enfant  a  des  coliques  surve- 
nant par  accès,  pendant  lesquels  les  traits  deviennent  tirés.  —  La  pres- 
sion sur  le  ventre  est  douloureuse,  surtout  au  niveau  du  côlon  descen- 
dant. Les  autres  viscères  sont  normaux. 

23  septembre.  —  État  stationnaire.  —  3  selles  diarrhéiques  jaunes.  — 
Pas  de  vomissements.  —  T.  matin,  38^  2.  —  Soir,  39.  —  Pouls,  110.  — 
110  à  115. 

Traitement.  Hygiène  alimentaire.  Aucune  médication. 

24,  25,  26.  —  Etat  stationnaire.  5  à  8  selles  par  jour  environ,  pas  de 
vomissements.  —  Le  ventre,  toujours  douloureux,  présente  des  pé- 
riodes où  le  tympanisme  est  plus  accentué.  —  Cris  fréquents,  insommie. 
Signes  de  coliques  survenant  par  accès,  position  en  chien  de  fusil.  — 
Ventre  sensible  à  la  pression. 

La  fièvre  persiste,  irrégulière,  oscillant  autour  de  38^  et  présentant 
des  exacerbations  vespérales.  —  Traitement  :  hygiène  alimentaire. 

Le  21.  —  La  mère  emporte  son  enfant. 

Obs.  X.  —  Diarrhée  infectieuse,  —  Enfant  de  huit  mois,  entre  le 
29  novembre  1887,  lit  n^  14,  salle  Archambault,  service  de  M.  le  docteur 
Sèves tre,  aux  Enfants- Assistés.  —  Cet  enfant  présente  de  la  diarrhée 
Jaune,  neutre,  sans  traces  de  bile,  contenant  quelques  grumeaux  de 
lait,  colorés,  peu  abondants,  fétides,  8  selles  durant  la  journée.  —  Pas 
de  vomissements,  ni  de  dilatation  de  Testomac.  —  Cris  fréquents. 
Diminution  de  l'appétit  :  l'enfant  est  au  verre  et  au  lait  frais  de  bonne 
qualité.  —  Langue  normale,  ventre  légèrement  tympanisé,  sur  le  trajet 
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des  côlons.  —  Peu  de  coliques.  La  pression  sur  le  ventre  réveille  des 
cris.  Autres  viscères  normaux. 

29  novembre.  —  Matin,  38o  2.  —  P.  120.  —  Soir  38<>  8  (5  heures  soir). 
A  partir  de  oette  heure,  on  donne  à  l'enfant  une  cuillerée  à  café  de  la 
solution  lactique  (2/100),  toutes  les  vingt  minutes.  —  L'enfant  a  eu 
une  selle  diarrhéique  pendant  la  nuit. 

30  novembre,  —  Matin,  37<»  6.  —  P.  100.  —  Cessation  de  la  diarrhée.  — 
On  continue  Tacide  lactique,  une  cuillerée  toutes  les  trois  heures. 

Pas  de  vomissements;  une  selle  presque  normale,  durant  la  journée; 
—  soir,  37°  5.  On  cesse  Tacide  lactique  le  soir. 

l<^»  décembre.  —  37''  4  matin,  —  37<>  6  le  soir.  Cessation  de  tout  sym- 
ptôme morbide.  —  P.  90. 

L'enfant  est  gardé  en  observation  jusqu*au  3  décembre.  —  Pas  de 
retour  de  la  diarrhée;  guérison  totale. 

Pendant  toute  la  durée  du  traitement,  Tenfant  est  soumis  à  toutes 
les  règles  de  Thygiènc  alimentaire. 

Obs.  XI.  —  Diarrhée  infectieuse.  —  Enfant  de  quatre  mois  ;  entre 
le  5  octobre  1887,  lit  n°  6,  salle  Valleix,  service  de  M.  le  docteur  Sèves- 
tre,  à  rhospice  des  Enfants-Assistés.  —  Enfant  atteint  de  diarrhée 
jaune,  neutre,  sans  trace  de  bile,  contenant  très  peu  de  grumeaux 
alimentaires,  fétide.  —  La  cause  est  inconnue. 

Pendant  la  journée  12  selles.  —  Pas  de  vomissements,  absence  de 
dilatation  de  Testomao.  Ventre  normal,  non  tympanisé,  peu  doulou- 
reux à  la  pression.  Peu  de  cris.  —  Il  ne  paraît  pas  y  avoir  de  coliques. 
Les  autres  viscères  sont  normaux. 

Temp.  matin,  38°  2.  —  Soir,  38«  8.  —  P.  120,  régulier. 

Diagnostic  :  diarrhée  jaune  infectieuse. 

6  octobre.  —  Etat  stationnaire;  on  donne  à  l'enfant  0,25  centigrammes 
de  câlomel  en  2  prises,  à  une  demi-heure  d'intervalle,  à  1  heure. 
T.  matin,  38°.  —  Soir,  37°  8.  —  P.  120. 

Durant  la  journée  et  la  nuit,  diarrhée  gris  verdàtre,  dite  de  câ- 
lomel. 

7  octobre.  —  T.  matin,  31^  4.  —  Pendant  la  journée,  2  selles,  un  peu 
diarrhéiques.  —  Soir  :  temp.  37<>  4.  —  P.  100. 

8  octobre.  —  T.  37»  2.  —  Pas  de  diarrhée,  durant  la  nuit.  Pendant  la 
journée,  une  selle  presque  normale. 

9t  iO  octobre.  —  Cessation  de  toute  diarrhée. 

Obs.  XIIL  —  Dyspepsie  chronique.  —  Enfant  de  onze  mois,  entre  le 
3  janvier  1887,  lit  n»  19,  à  la  crèche  de  Thôpital  Saint-Antoine,  service 
de  M.  le  Professeur  Hayem.  —  Enfant  présentant  des  vomissements 
depuis  quatre  mois.  D'après  les  déclarations  de  la  mère,  cet  enfant,  mis 
en  nourrice  au  cinquième  mois,  a  été  soumis  à  une  mauvaise  alimen- 
tation. (Peu  de  lait,  légumes,  féculents).  —Aussi,  devant  la  persistance 
des  troubles  digestifs,  créés  par  ce  mauvais  régime,  la  mère  a  repris 
>on  enfant,  et  Ta  soumis  à  l'allaitement  artificiel  (biberon).  —  Vomisse- 
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ments  fréquents  —  4  à  5  par  jour,  irrégulieps  dans  leur  apparition  — 
de  lait  caillé,  d'une  acidité  peu  franche,  survenant  vingt  minutes  à  une 
demi-heure  après  la  tétée  (malgré  le  bon  état  et  la  bonne  qualité  du  lait). 
Estomac  normal,  en  apparence  ;  —  absence  de  dilatation  et  de  voussure 
à  l'épigastre.  —  Pas  de  diarrhée,  ventre  normal  présentant  un  léger 
degré  de  tympanisme,  variable  dans  son  aspect.  —  Indolore  à  la  pression, 
peu  de  cris.  —  Absence  de  coliques.  —  Pas  de  fièvre.  —  Poids,  12  kil. 

L'appétit  paraît  un  peu  exagéré,  mais  Tenfant  tète  peu.  à  chaque 
fois  :  il  repousse  la  tctine  du  biberon.  —  Autres  viscères  normaux. 

Pas  d'amaigrissement,  d'après  le  dire  de  la  mère.  Poids,  12  kil.,  mais 
il  est  pâle,  à  chairs  molles,  flasques.  —  L'enfant  est  soumis  à  une  hy- 
giène alimentaire  rigoureuse  (allaitement  au  verre).  —  On  lui  donne 
une  cuillerée  à  café  d'acide  Tactique  (à  2/100),  vingt  minutes  après 
chaque  repas  et  on  lui  continue  pendant  5  jours. 

Le  12  janvier^  Fenfant  présente  des  vomissements  extrêmement  rares, 
peu  abondants. 

Le  26  Tenfant  sort  guéri.  —  L'enfant  a  été  revu  le  16  février,  et  ne 
présentait  plus  de  vomissements.  —  Poids,  12  kil.  250. 

Obs.  XVL  —  Dyspepsie  chronique  par  hyperacidilé  probable.  — 
Enfant  de  neuf  mois,  entre  le  10  janvier  1887,  lit  n^  12,  à  la  crèche  de 
l'hôpital  Saint-Antoine,  service  de  M.  le  professeur  Hayem. 

Dyspepsie  datant  de  2  mois.  —  Alimentation  défectueuse.  —  Poids, 
10  kil.  050. 

Vomissements  assez  fréquents,  4  à  5  par  jour,  survenant  dix  minutes 
environ  après  la  tétée.  Le  lait  est  rejeté  caillé,  mais  au  lieu  d'être  en 
grumeaux  isolés  et  sépares,  il  forme  un  bloc  compact,  que  Tenfant  a 
de  la  difficulté  à  rejeter. 

Acidité  très  franche,  apparemment  plus  marquée  que  dans  les  vomis- 
sements de  la  dyspepsie  ordinaire.  Absence  de  dilatation  de  Testomac. 
Ventre  normal,  pas  de  tympanisme.  Pas  de  diarrhée  :  les  selles  sont 
normales,  neutres,  sans  bile. 

Les  autres  viscères  sont  normaux.  Pas  de  fièvre. 

11  janvier.  —  Hygiène  alimentaire.  Acide  lactique  (2  p.  100),  une 
cuillerée  à  café,  vingt  minutes  après  la  tétée.  Ce  médicament  augmen- 
tant les  vomissements,  on  donne  à  l'enfant  0,50  centigrammes  de  bicar- 
bonate de  soude,  immédiatement  après  le  repas  ;  l'enfant  est  au  verre. 
Prise  journalière,  2  grammes  de  bicarbonate  de  soude  en  4  fois. 

12  janvier,  —  Même  traitement,  3  vomissements  . 

13  janvier,  —  On  diminue  la  dose,  1  gramme  en  4  prises  (immédiate- 
ment après  le  repas). 

i4,  15,  16,  11,  18,  19  janvier.  —  Les  vomissements  ayant  presque 
cessé  (1  vomissement  journalier),  on  cesse  le  traitement. 

Le  23.  —  On  reprend  le  traitement,  2  grammes  en  4  prises. 

24,  25,  26,  21,  —  L'enfant,  présentant  encore  un  vomissement  en 
moyenne  par  jour,  sort  de  Thôpital.  — •  Poids,  9  kil.  800. 
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Obs.  XVII.  —  Lienterie.  —  Enfant  de  cinq  mois,  entré  le  29  octobre, 
lit  n»  14,  salle  Archambault,  service  de  M.  Sevestre,  hospice  des  Enfants- 
Assistés.  Poids,  6,350. 

Lfenterîe.  Les  selles  sont  blanches,  un  pea  diarrhéiques,  présentant, 
surtout  aux  points  exposés  à  Tair,  une  teinte  vert-de-gris  spéciale. 
Selles  légèrement  acides.  Traces  de  bile. 

Estomac  normal,  absence  de  tympanisme,  indolore  à  la  pression.  Pas 
de  cris.  Pas  de  coliques.  L'enfant  prend  bien  le  biberon.  Pas  de  fièvre. 

TraitemenL — Hygiène  alimentaire.  Les  autres  viscères  sont  normaux. 

Depuis  son  entrée  jusqu'au  27  novembre,  on  a  tout  essayé  :  alcalins, 
acides,  astringents;  aucun  médicament  n'a  fait.  La  lienterie  a  persisté 
sans  changer  de  caractères.  Le  27  novembre,  poids  4.810. 

La  pancréatine  n'a  pu  être  donnée  dans  ce  cas. 

Obs.  XVIIL  —  Diarrhée  bilieuse  simple,  —  Enfant  de  un  mois, 
entré  le  i  novembre  1887,  lit  n«  2,  salle  Valleix,  service  de  M.  Sevestre, 
aux  Enfants-Assistés. 

Diarrhée  verte,  acide.  Tous  les  éléments  (grumeaux,  etc.)  sont  infiltrés 
par  le  pigment  vert.  Réaction  biliaire  des  plus  évidentes.  Pas  de  fièvre. 
r>  à  8  selles  par  jour.  Pas  de  vomissements.  Pas  de  dilatation  de  Testomac. 
Ventre  normal.  Cris  peu  fréquents.  Les  autres  viscères  sont  normaux, 
le  foie  dépasse  d'un  travers  de  doigt  le  rebord  des  fausses  côtes. 

Poids,  2  kil.  iOO.  —  Traitement  :  bicarbonate  de  soude,  2  grammes  en 

4  prises,  une  demi-heure  avant  la  tétée. 

ô  novembre.  —  2  selles  bilieuses,  toujours  acides;  continuation  du 
traitement. 
0  novembre,  —  i  selle  diarrhéiquc  jaune;  on  cesse  le  traitement. 
La  diarrhée  ne  revient  pas.  Poids,  2  kil.  200. 

Obs.  XX.  —  Diarrhée  bilieuse  avec  fièvre.  —  Enfant  de  un  mois  et 
demi,  entré  le  10  novembre  1886,  salie  Moina,  lit  n^  4,  service  de 
M.  le  professeur  Hayem,  à  l'hôpital  Saint-Antoine.  Enfant  malade 
depuis  deux  jours,  élevé  au  biberon  (celui-ci  est  dans  un  état  de  mal- 
propreté des  plus  manifestes,  lait  acide,  rempli  de  micro-organismes 
qui  foisonnent). 

Le  10  novembre.  —  Vomissements  de  lait  caillé,  survenant  dix  minu* 
tes  après  la  tétée,  acidité  franche,  8  à  i:)  par  jour. 

Diarrhée  acide,  bilieuse,  réaction  évidente,  8  selles  en  vingt-quatre 
lieures.  Foie  dépassant  de  un  travers  de  doigt  le  rebord  des  fausses 
côtes.  Pas  de  dilatation  de  Testomac.  Ventre  présentant  des  accès  de 
tympanisme,  du  côlon  ;  cris  fréquents,  insomnie,  coliques  assez  inten- 
ses. Pression  sur  le  ventre,  douloureuse.  Les  viscères  sont  normaux. 

Fièvre,  matin  38«  4,  soir  39o.  P.  120,  130. 

Traitement.  —  Hygiène  alimentaire  seule. 

Du  iO  au  i5.  —  Etat  stationnaire,  3  vomissements  par  jour,  diarrhée, 

5  à  8  selles.  La  diarrhée  et  les  vomissements  ont  conservé  les  mêmes 
caractères.  La  fièvre  oscille  autour  de  30<>,  le  pouls  autour  de  220. 


74  REVUE  DE  MÉDECINE 

l^c  f  5.  —  Les  vomissements  disparaissent,  la  diarrhée  bilieuse  conti- 
nue, 4  à  6  selles,  mêmes  caractères  jusqu'au  20  novembre,  époque  à 
laquelle  elle  disparait. 

Durant  tout  ce  temps,  la  fièvre  oscille  entre  38<>  et  39^  le  pouls 
autour  de  120. 

Le  19.  —  Elle  baisse,  et  oscille  entre  ST^"  et  38<^,  pour  revenir  à  la 
normale,  le  22. 

L'enfant  a  été  soumis  seulement  à  toutes  les  règles  de  Thygiène  ali- 
mentaire. Il  sort  le  2i  novembre.  Aucune  médication. 

Obs.  XXI.  —  Diarrhée  bilieuse  chez  un  tuberculeux.  —  Enfant  de 
huit  mois,  entré  le  3  janvier  1887,  lit  n^  13,  à  la  crèche  de  l'hôpital 
Saint-Antoine,  service  de  M.  le  professeur  Hayem.  Poids,  9  kil.  800. 

Malade  depuis  un  mois  ;  signe  de  tuberculose  pulmonaire  évidente 
(râles  sous-crépitants  dans  tout  le  poumon  gauche,  souffle  au  sommet 
droit).  Amaigrissement,  cachexie. 

Du  3  janvier  au  9.  —  Fièvre  irrégulière  oscillant  autour  de  38<»;  aggra- 
vation des  symptômes. 

Le  9.  —  L'enfant  est  pris  de  diarrhée  bilieuse,  5  à  6  selles  vertes,, 
acides,  à  réaction  bilieuse  évidente;  la  fièvre  .s'élève  à  39^  et  oscille, 
d^une  façon  très  irrégulière,  entre  38<»  et  39®  ;  cet  accès  de  polycholie 
dure  jusqu'au  13,  et  diminue,  sans  que  toutefois  la  bile  disparaisse 
complètement  des  selles.  La  fièvre  redescend  et  oscille  autour  de  38^ 
du  13  au  20  janvier.  Â  ce  moment,  la  tuberculose  prend  des  allures 
aiguës,  et  Tenfant  meurt  en  quelques  jours.  Dans  la  période  ultime 
apparaît  un  nouvel  accès  de  polycholie.  Mort  le  26.  P.,  8  kil. 

Aucun  traitement  n'a  réussi  contre  cette  diarrhée  bilieuse.  (Alcalins, 
astringents.) 

A  l'autopsie,  on  trouve  le  foie  gras,  type  des  tuberculeux  du  premier 
âge  (c'est-à-dire  l'hépatite  tuberculeuse  graisseuse}. 

La  vésicule  ne  contient  pas  plus  de  bile  que  chez  les  autres  tuber- 
culeux; le  foie  n'est  pas  vert  et  infiltré  de  pigment  biliaire. 

Obs.  XXII.  — -  Diarrhée  verte  bacillaire,  forme  légère  bénigne,  — 

Enfant  de  quatre  mois,  entré  le  22  septembre  1886,  lit  n9  1,  à  la  crè- 
che de  l'hôpital  Saint- Antoine,  service  de  M.  le  professeur  Hayem.  Cet 
enfant  vient  de  la  crèche  de  l'avenue  Parmentier  où  il  est  placé  durant 
la  journée.  Mauvaise  alimentation  (bouillon  et  soupe,  à  quatre  mois). 

Il  est  malade  depuis  deux  jours.  Poids,  5  k.  800. 

Vomissements  peu  abondants,  2  par  jour,  lait  caillé  en  grumeaux, 
d'une  acidité  franche,  survenant  vingt  minutes  après  la  tétée. 

Diarrhée  verte,  neutre,  ne  contenant  pas  traces  de  bile.  Présence  du 
bacille  pathogène.  Grumeaux  de  lait  non  colorés. 

Pas  de  dilatation  de  l'estomac,  ventre  légèremement  tympanisé,  peu 
douloureux  à  la  pression,  5  à  6  selles  en  vingt-quatre  heures.  Pas  de 
fièvre. 

Les  autres  viscères  sont  normaux. 
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Traitement.  —  Hygiène  alimentaire. 

Du  23  au  29  septembre.  —  Persistance  de  la  diarrhée  verte  bacillaire 
et  des  vomissements.  Etat  stationnaire,  pas  de  fièvre,  amaigrissement. 

Le  29.  —  Poids,  5  k.  200. 

Le  3  octobre,  —  La  diarrhée  diminue  :  de  5  selles,  elle  descend  à  2. 
Les  vomissements  cessent,  peu  à  peu  les  selles  perdent  leur  coloration 
verte,  deviennent  de  plus  en  plus  jaunes,  et  le  retour  à  Tétat  normal 
est  effectué,  le  5  octobre.  Disparition  progressive  du  bacille  patho- 
gène. Il  est  à  noter  qu'aucun  traitement  n*a  été  appliqué  dans  ce  cas. 
La  diarrhée  bacillaire  a  duré  du  20  septembre  au  4  octobre  et  a  cessé 
d'elle-même;  mais  il  n'en  est  pas  toujours  de  même,  ainsi  que  le  montre 
robservation  suivante. 

Obs.  XXIV.  —  Diarrhée  verte  bacillaire.  Forme  légère  chronique.  — 
Enfant  âgé  de  trois  mois,  entré  le  20  septembre  1887,  lit  n^  16,  à  la 
crèche  de  Thôpital  Saint-Antoine,  service  de  M.  le  professeur  Hayem. 

Cet  enfant  entre  pour  une  légère  dyspepsie,  2  à  3  vomissements  par 
jour,  de  lait  caillé,  d^une  acidité  franche,  survenant  dix  minutes  envi- 
ron après  la  tétée  ;  il  est  au  sein.  Poids,  4  kil.  150. 

Traitement.  —  Hygiène  alimentaire. 

Le  24  septembre.  —  L'enfant  est  pris  de  diarrhée  verte,  neutre,  sans 
réaction  biliaire  (3  selles  par  jour). 

Présence  du  bacille  pathogène.  Il  est  à  noter  que  depuis  deux  jours 
est  entré  dans  la  crèche  le  n^  1  (observation  précédente  XXII),  enfant 
atteint  de  diarrhée  bacillaire,  et  que  ce  dernier  enfant  a  pu  être 
Tagent  de  contagion,  comme  il  a  pu  Têtre  pour  d'autres  enfants  atteints 
à  la  même  date  de  diarrhée  bacillaire.  Absence  de  dilatation  de  Testomac. 
Tympanisme  d*intensité  moyenne  du  côlon.  L'enfant  crie  fréquemment; 
la  pression  sur  le  ventre  est  douloureuse.  Rien  ne  parait  changé  dans 
lappétit  de  l'enfant;  il  prend  le  sein  toutes  les  trois  heures.  Pas  de 
fièvre,  37<>.  Poids,  3  k.  800;  les  viscères  sont  normaux. 

5  septembre*  —  Persistance  des  vomissements  (2  en  moyenne  par 
jour)  et  de  la  diarrhée  (mêmes  caractères). 

Du  26  septembre  au  20  octobre.  —  L'enfant  présente  toujours  de  la 
diarrhée  bacillaire  (3  h  4  selles  par  jour).  Les  vomissements  sont  très 
irréguliers,  cessent  un  jour  pour  reparaître  le  lendemain. 

Durant  ce  temps,  les  symptômes  que  nous  avons  énumérés  plus  haut 
persistent  et  ne  changent  pas  de  caractères.  Pas  de  fièvre  :  la  tempé- 
ture  oscille  entre  36^  5  et  37^.  Mais  il  est  à  noter  que,  par  suite  de  la 
persistance  de  la  diarrhée,  l'amaigrissement  se  prononce,  et  l'enfant 
devient  athrepsique.  Ainsi,  le  15  octobre,  l'enfant  pèse  2  k.  100.  Athrep- 
sie  des  plus  nettes. 

Durant  tout  ce  temps,  Penfant  a  été  soumis  à  toutes  les  règles  de 
l'hygiène  alimentaire,  et  n'a  point  subi  l'action  des  médicaments. 
L'enfant  meurt  le  20  octobre,  avec  une  température  de  36<>,2,  dans  un 
état  d'athrepsie  complète. 
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A  Tautopsie,  lésions  de  Vathrepsie  :  foie  gras,  entérite  légère;  les 
matières  intestinales,  jaune  vcrdâtre,  contiennent  en  grande  quantité 
le  bacille  pathogène.  Nous  n'insistons  pas  ici  sur  les  signes  anatomo- 
pathologiques. 

Ainsi,  la  diarrhée  verte  bacillaire  a,  par  sa  persistance,  provoqué 
Tapparition  de  lathrepsie. 

Obs.  XXVI.  —  Diarrhée  verte  bacillaire.  Forme  moyenne.  —  Enfant 
de  deux  mois,  entre  le  8  octobre  1886,  lit  n*'  9,  à  la  crèche  de  Thôpital 
Saint-Antoine,  se;*vice  de  M.  le  professeur  Hayem. 

L'enfant  entre  pour  de  la  diarrhée  jaune,  dite  catarrhale,  neutre, 
sans  réaction  biliaire.  Il  est  malade  depuis  trois  jours.  Cause  :  alimen- 
tation défectueuse  (biberon  en  mauvais  état). 

Pas  de  dyspepsie,  absence  de  dilatation  de  l'estomac.  Ventre  tympa* 
nisé;  cris  et  coliques  fréquents.  Pression  sur  le  ventre,  douloureuse, 
surtout  sur  le  trajet  des  côlons.  Les  autres  viscères  sont  normaux.  Soif 
vive.  Fièvre  :  T.  matin,  38«,8.  P.  120.  Soir  39^4.  P.  soir,  120.  Le  9, 
8  selles  en  vingt-quatre  heures.  T.  matin,  38°  2;  soir,  38*^,6.  P.  m.  120, 
s.  120. 

Traitement.  —  Hygiène  alimentaire. 

10  octobre.  —  État  stationnaire.  Persistance  de  la  diarrhée  jaune 
(6  à  8  selles,  en  vingt-quatre  heures).  Le  bacille  pathogène  manque 
complètement. 

T.  37«,6  matin;  soir  39^4.  P.  120,  120. 

Le  soir,  la  diarrhée  jaune  est  devenue  verte,  neutre,  sans  réaction 
biliaire.  Présence  du  bacille  pathogène.  La  diarrhée  jaune  est  devenue 
diarrhée  bacillaire  (6  selles).  Persistance  de  la  lièvre. 

Du  il  au  W.  —  Etat  statiomaire.  Dian*hèe  bacillaire  (6  à  8  selles  par 
jour).  Fièvre  persistante,  irrégulière,  entre  38®  et  39<>,  le  pouls  oscille 
autour  de  120. 

Le  20,  —  Brusquement  Tenfant  est  pris  d'une  aggravation  de  la 
diarrhée;  en  quelques  heures,  le  nombre  des  selles  vertes  devient 
incomptable,  la  température  s  élève  rapidement  à  39^,6,  le  pouls  à  140, 
150.  Le  tympanisme  disparaît.  Signes  d'entérite  cholériforme  :  variété, 
selles  vertes  bacillaires.  L'enfant  meurt  le  21  au  matin. 

11  est  à  noter  que,  dans  toute  cette  évolution,  l'enfant  a  été  soumis 
seulement  aux  règles  de  Thygiène  alimentaire. 

Ainsi  :  diarrhée  jaune,  devenue  bacillaire,  verte,  poussée  d'entérite 
cholériforme,  mort.  Cet  enfant  a  pu  être  contagionné  par  d'autres 
enfants,  atteints  au  même  moment  de  diarrhée  bacillaire. 

Il  est,  de  plus,  à  noter  que  cet  enfant  est  mort  en  hyperthermie. 

Obs.  XXVII.  —  Diarrhée  verte  bacillaire.  Forme  moyenne.  Acide 
lactique^  guérison.  —  Enfant  âgé  de  six  mois,  entre  le  10  janvier  1887, 
lit  n^  6,  à  la  crèche  de  Thôpital  Saint-Antoine,  service  de  M.  le  profes- 
seur Hayem. 

Cet  enfant  est  malade  depuis  5  à  6  jours  de  dyspepsie  et  de  diarrhée 
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verte;  il  est  soigné  durant  la  journée,  à  la  crèche  du  passage  Rigaud 
(mauvaise  alimentation  ;  soupes),  élevé  au  biberon. 

A  son  entrée,  Tenfant  présente  des  vomissements  (4  à  5  par  jour), 
de  lait  caillé,  franchement  acide,  survenant  un  quart  d'heure  environ 
après  la  tétée. 

Diarrhée  verte,  10  à  12  selles  par  jour,  neutres,  sans  réaction  biliaire. 
Signes  de  diarrhée  bacillaire.  Présence  du  bacille  pathogène. 
Fièvre,  10  janvier  matin,  38o,2;  soir,  39«,4.  Pouls  120,  125  à  130. 
Soif  vive,  cris  fréquents,  insomnie,  absence  de  dilatation  de  Teste- 
mac.  Tympanisme  colique  très  marqué,  le  ventre  est  tendu,  douloureux 
à  la  pression,  principalement  sur  le  trajet  des  côlons,  coliques  nom- 
breuses. 
Les  autres  viscères  sont  normaux. 

il  janvier,  —  État  stationnaire.  —  T.  matin,  38«,4;  soir,  38^4.  P.  120, 
i20. 

On  donne,  à  partir  de  2  heures,  une  cuillerée  à  café  d*acide  toutes  les 
heures,  sauf  au  moment  des  tétées,  hygiène  alimentaire.  La  nuit  du  11 
au  12,  une  cuillerée  toutes  les  quatre  heures. 

12  janvier.  —  Dans  la  journée  du  11  et  la  nuit  du  11  au  12,  2  selles 
diarrhéiques,  cessation  des  vomissements,  persistance  de  tympanisme. 

T.  matin,  37^,8  ;  soir,  38o. 

Dans  la  journée  du  12,  2  selles  diarrhéiques  peu  vertes.  Pas  de  vo- 
missements. 

L*acide  lactique  est  continué,  une  cuillerée  à  café  toutes  les  deux 
heures,  vingt  minutes  après  la  tétée. 

13  janvier.  —  37o,2  matin;  soir,  37«,8. 

2  selles  jaunes,  légèrement  diarrhéiques.  Le  bacille  pathogène 
n*existe  plus  qu'en  très  petit  nombre,  on  cesse  Tacide  lactique. 

Ik.  —  L'enfant  sort  guéri.  Revu  le  23  janvier,  il  ne  présente  aucune 
diarrhée.  Elle  a  cessé  le  15  complètement. 

Il  est  à  noter  que  cet  enfant  a  importé  le  bacille  pathogène  de  la 
crèche  du  passage  Rigaud,  à  la  crèche  de  l'hôpital  Saint-Antoine. 

Epidémies,  —  Le  22  septembre,  entre  à  la  crèche  de  l'hôpital  Saint- 
Antoine  un  enfant  (observation  XXII)  atteint  de  diarrhée  verte  bacil- 
laire, il  sort  le  5  octobre.  Bientôt  dans  la  salle,  apparurent  8  cas  de 
diarrhées  de  même  nature,  6  survenant  chez  des  enfants  présentant  de 
la  dyspepsie;  puis  on  observa  un  certain  nombre  de  cas,  dans  le 
cours  d'octobre,  de  novembre  (17  cas),  dont  14  contagionnés  pendant 
leur  séjour  dans  la  crèche. 

Cet  enfant,  cause  de  cette  épidémie,  venait,  d'après  le  dire  de  la  mère, 
d'une  crèche  de  l'avenue  Parmentier.  A  la  consultation,  nous  vîmes  à 
cette  époque  8  cas  de  diarrhées  de  même  nature,  tous  ces  enfants 
appartenant  à  la  même  crèche. 

D'autre  part,  dans  le  logement  d'une  des  mères  dont  l'enfant  était 
contagionné,  trois  enfants  furent  contagionnés  secondairement  au  pre- 
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mier.  Chez  tous  ces  enfants,  la  diarrhée  était  nettement  bacillaire  :  les 
préparations  de  selles  ne  contenaient  que  le  bacille,  comme  s'il  s'agis- 
sait d'une  culture  pure. 

Deuxième  épidémie,  —  Le  10  janvier  1887,  entre  à  la  crèche  un 
enfant  atteint  de  diarrhée  verte  bacillaire  (observation  XXVII). 

Du  12  au  23  janvier,  —  Six  enfants  présents  dans  la  salle  furent 
atteints  de  cette  diarrhée;  deux  étaient  dyspeptiques.  La  durée  d'incu- 
bation fut  courte,  car  le  premier  contagionné  eut  de  la  diarrhée  verte 
bacillaire,  le  12  (Fautre  enfant  étant  entré  le  10). 

Devant  ces  faits  d'apparition  de  diarrhée  verte  bacillaire,  sous  forme 
d'épidémies,  on  ne  peut  s'empêcher  de  penser  à  la  contagion.  D'autant 
plus  que  cette  diarrhée  verte  bacillaire  se  voit  beaucoup  moins  sous 
la  forme  de  cas  isolés.  On  observe  surtout  les  cas,  en  apparence  isolés, 
aux  consultations.  En  remontant  à  la  source,  comme  nous  l'avons  fait  à 
plusieurs  reprises,  on  voit  que  ce  cas  isolé  dépend  d'une  épidémie, 
soit  de  maison,  soit  de  chambre,  que  l'on  peut  étudier  d'une  façon 
plus  complète. 

Telles  sont  les  diverses  variétés  de  diarrhées.  Dans  un  mémoire 
prochain,  nous  étudierons  le  choléra  infantile. 

Cet  essai  n'est  qu'un  aperçu  général.  Nous  espérons,  dans  la  suite, 
étudier  plus  complètement  chaque  variété  de  diarrhée  de  l'enfant 
du  premier  âge;  heureux  si  nous  avons  pu  jeter  un  peu  de  clarté 
dans  ce  groupe  d'afTections,  si  obscures  et  si  négligées. 


RECUEIL  DE  FAITS 

NOTE  SUR  UN  CAS  D  ATHËTOSE  DOUBLE 

PAR 

P.  BLOCQ  et  E.  BLIN  '. 


I 

Si  l'athétose  unilatérale  est  actuellement  assez  bien  connue,  tant 
au  point  de  vue  clinique  qu'au  point  de  vue  anatomique,  il  en  est 
tout  autrement  de  l'athétose  double,  et  Lannois  observe,  dans  sa  thèse 
récente  ^,  que  l'histoire  de  cette  affection  est  encore  pleine  d'obscu- 
rité. Du  reste,  les  cas  de  ce  genre  sont  relativement  rares  :  Oulmont^, 
dans  son  remarquable  travail,  n'en  relate  que  trois.  Clay-Schaw  ♦ 
rapporte  un  certain  nombre  d'observations,  mais  brèves  et  peu  expli- 
cites; SeeligmûUer  cite  les  observations,  de  Cliffort-Albutt^de  Pur- 
don  %  etc.  ;  plus  récemment,  nous  en  trouvons  une  dans  la  thèse  de 
Richardiëre;  enfin,  le  Neurologisches  Centralblatt  "^  en  contient  une 
dernière  dans  son  numéro  de  mars.  Déplus,  la  valeur  de  ces  diverses 
relations  est  très  inégale  :  certaines  sont  incomplètes;  d'autres  ne  se 
rapportent  qu'imparfaitement  à  des  cas  de  vraie  athétose  double. 

Aussi  notre  maître,  M.  le  professeur  Charcot,  nous  a-t-il  engagés  à 
publier  l'observation  suivante,  recueillie  dans  son  service. 

Celle-ci,  outre  l'intérêt  qu'elle  tire  de  la  rareté  des  faits  similaires, 
offre  en  outre  certaines  particularités  non  encore  signalées  par  les 
auteurs  que  nous  venons  de  citer. 

II 

Afin  de  mieux  faire  ressortir  ces  points  spéciaux,  nous  rapportons 
ici  les  observations  les  plus  complètes  des  auteurs. 


cas  (Tathétose  double^  in  Archives  de  Seurologie,  n"  42,  !«'  novembre  1887). 

2.  Thèse  de  concours,  1886. 

3.  Th^e  inaugurale,  1818. 

4.  S.'Bartholomeus  hosp.  Rep,,  1873. 

5.  Med,  T.  and  gaz.,  1872. 

6.  Brilûh  med.,  1873. 

7.  Adsersen  (Hosp.  Tidende,  1887). 
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Ob8.  I  (Clay-Schaw).  —  H.  S.  femme  âgée  de  quarante-trois  ans 
n*est  pas  épileptique,  cause,  lit  et  travaille  assez  bien.  Les  symptômes 
actuels  ont  toujours  existé.  Tête  continuellement  tournée  à  gauche,  et 
un  peu  élevée,  grâce  à  une  contracture  du  sterno-mastoîdien  droit  et 
des  muscles  du  côté  de  la  nuque.  A  la  face,  mouvements  constants  et 
indolores  des  risorii,  zygomatique,  orbiculaire  et  occipito-f rontal  droits. 
Langue  pendante  hors  de  la  bouche,  prononciation  très  bizarre,  grâce  aux 
mouvements  de  la  bouche  et  de  la  langue  qui  s^exagèrent  à  ce  moment. 

Face  profondément  ridée. 

Épaule  droite  plus  haute  que  la  gauche,  grâce  à  une  légère  incurvation 
du  f achis  ;  les  deux  bras  sont  fortement  serrés  contre  le  tronc  ;  dans  les 
avant-bras,  surtout  le  droit,  mouvements  constants  d'extension,  do  flexion 
de  pronation  et  de  supination  ;  mêmes  mouvements  dans  les  doigts. 

Pas  d'hypertrophie  des  muscles  de  Tavant-bras  ;  la  malade,  sans  être 
forte,  oppose  une  certaine  résistance  à  l'extension  du  coude  et  peut 
manger  et  s'habiller  elle-même.  —  Démarche  des  ataxiques.  Les  muscles 
des  mollets  sont  fermes,  quoique  peu  développés.  Elle  peut  se  promener 
plusieurs  heures.  Dans  la  marche,  abdomen  porté  en  avant,  épaules 
rejetées  en  arrière,  comme  chez  une  femme  grosse. 

La  vue  est  normale,  oreilles  bien  conformées,  dents  régulières;  voûte 
palatine  modérément  arquée,  sensibilité  cutanée  normale.  Intelligence 
nette  et  entière. 

Pas  d'antécédents  choréiques  ou  d'afTection  nerveuse  ni  chez  elle,  ni 
dans  sa  famille. 


Ods.  II  (Oulmont).  —  Imbécilité,  —  Athétose  double  datant  de  la 
première  enfance,  occupant  la  face  et  les  quatre  extrémités. — Rigidité 
des  membres  inférieurs. 

Lef...  Florentine,  quarante  deux-ans.  Bâtiment  Lassay,  à  la  Salpê- 
triére. 

Pas  d'antécédents;  une  sœur  bien  portante. 

L'affection  date  de  la  première  enfance  et  n*a  pas  varié  depuis.  Y 
aurait-il  eu  des  convulsions  au  début?  La  malade  n*a  jamais  pu  travailler. 

Pas  de  paralysie  ni  d'anesthésie.  Intelligence  très  faible,  enfantine. 

Mouvements  involontaires  occupant  la  face  et  les  quatre  membres. 
Au  repos,  ils  s'arrêtent  parfois  entièrement,  l'attention,  l'activité,  la  marche 
les  exagèrent  toujours,  ou  bien  les  font  naître;  ils  acquièrent  souvent 
alors  une  très  grande  intensité.  Ils  ont  alors  entièrement  l'aspect  violent 
et  exagéré  de  ceux  de  Tathéthose. 

Face.  —  Contractions  de  Torbiculaire  des  lèvres  et  des  muscles  qui 
s'insèrent  autour  de  la  bouche,  plus  marquées  ix  droite,  et  entraînant  la 
bouche  de  ce  côté.  Elles  sont  indépendantes  dans  chaque  moitié  delà  face, 
où  l'on  voit  se  creuser  isolément  les  plis  naso-jugaux.  Ces  grimaces  sont 
très  intenses.  Pas  de  déviation  de  la  bouche  au  repos;  pas  dedifTiculté  de 
déglutition .  La  parole  est  confuse,  empâtée;  il  y  a  comme  un  eCTort  pour 
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pronoDoer  chaque  mot.  Les  paupières  se  glissent  de  temps  en  temps  de 
façon  à  fermer  presque  complètement  les  yeux. 

La  figure  est  alors  celle  d'une  femme  qui  rit  aux  éclats. 

Membres  supérieurs,  —  Alternatives  de  flexion  et  d'extension  du 
poignet  sur  lavant-bras,  des  doigts  sur  la  paume  do  la  main.  Ces  mou- 
vements n'empêchent  pas  la  malade  de  tenir  de  chaque  main  une  canne 
dont  elle  se  sert  pour  marcher.  Au  repos,  au  lit,  pas  de  mouvements.  Pas 
de  laxité  articulaire.  Si  la  malade  veut  saisir  un  objet,  pas  d'oscillations 
du  bras,  pas  de  déviations  du  but  ;  elle  tient  Tobjet  sans  le  lâcher. 

Membres  inférieurs  —  Il  existe  un  certain  degré  de  rigidité  dans  les 
genoux  et  les  hanches;  on  ne  peut  les  étendre  complètement.  Dans  la 
marche,  le  corps  est  incliné  en  avant,  la  jambe  est  demi-fléchie  sur  la 
cuisse,  et  la  hanche  sur  le  bassin;  les  cuisses  sont  ramenées  dans  l'adduc- 
tion de  telle  sorte  que  les  genoux  frottent  violemment  Tun  contre  l'autre  : 
d'où  rougeur  et  écorchures  sur  leur  face  interne.  La  malade  lance  les 
jambes  en  avant  en  frappant  le  sol  du  talon  droit,  mais  en  traînant  un 
peu  la  jambe  gauche. 

Alternatives  de  flexion  et  d'extension  des  orteils,  surtout  du  premier. 
Enfin  les  deux  pieds  reposent  sur  le  sol  par  leur  bord  interne,  tournant 
un  peu  en  dehors  leur  face  plantaire. 

Au  lit,  persistent  quelques  mouvements  du  pied  et  des  orteils. 

Ofls.  III  (Oulmont).  —  Atrophie  cérébrale.  {Faiblesse  des  quatre 
membres,  —  Idiotie,)  —  Athétose  double  des  pieds  et  des  mains,  de 
là  face  et  du  cou.  —  Mouvements  choréiques  intermittents  des  mem- 
bres inférieurs. 

Bouch...  Marie,  quinze  ans,  service  de  M.  Moreau,  à  la  Salpètrière. 
Renseignements  nuls.  II  n'y  a  jamais  eu  de  convulsions,  ni  de  paralysie.  Les 
mouvements  involontaires  des  mains  et  des  pieds  existaient  déjà  dans  la 
première  enfance. 

Pas  d'antécédents  de  famille;  les  parents  sont  vivants  et  en  bonne 
santé;  deux  sœurs  bien  portantes. 

Développement  intellectuel  très  médiocre.  Sait  l'alphabet,  mais  n'a 
jamais  su  épeler,  ne  sait  pas  écrire,  tète  mal  conformée,  angle  facial 
rappelant  celui  du  singe.  Les  deux  bras  sont  également  faibles  ;  la  malade 
ne  peut  rester  debout  sans  se  tenir  aux  barreaux  de  son  lit;  elle  marche 
alors  à  pas  précipités  sans  traîner  les  pieds,  elle  tombe  dès  qu'elle  n*a  plus 
<}*appQi.  Au  lit,  elle  remue  facilement  les  jambes  dans  tous  les  sens.  Le 
tronc  est  incliné  en  avant. 

Pas  d'atrophie  ni  de  rigidité  des  membres.  Les  mains  sont  froides  et 
<i  un  rouge  violacé. 

La  sensibilité  est  intacte. 

La  tète,  enfoncée  dans  les  épaules,  est  par  moments  agitée  de  légers 
mouvements  d'extension,  de  flexion  ou  de  latéralité;  la  bouche  grimace 
lin  peu  par  la  contraction  de  l'orbiculaire  des  lèvres;,  de  temps  en  temps 
^  mouvements  sont  presque  nuls. 
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Aux  membres  supérieurs  les  mouvements  sont  continus,  mais  plus 
accusés  par  instants  :  !<>  Recul  subit  et  léger  des  mains,  par  contraction  de 
répaule  qui  élève  le  bras,  et  attire  aussi  la  main;  2<*  inclinaison  latérale 
des  mains  qui  reposent  sur  leur  bord  radial  ou  cubital  ;  3»  abduction  assez 
marquée  des  doigts,  et  demi-flexion,  tantôt  dans  la  deuxième  articulât  ion 
seulement,  tantôt  aussi  dans  la  troisième.  Ces  mouvements  sont  infini^ 
ment  plus  marqués  à  gaucho  qu'à  droite.  Ils  sont  lents,  comme  réfléchis, 
mais  ne  sont  jamais  ni  violents  ni  exagérés. 

La  malade  saisit  les  objets  qu'on  lui  présente,  sans  hésitation,  sans 
dévier  de  la  ligne,  mais  à  certains  moments  son  bras  décrit  des  oscilla- 
tions assez  amples;  elle  ne  peut  manger  sa  soupe  sans  en  verser,  ni  porter 
un  verre  à  sa  bouche  sans  se  heurter  les  dents. 

Aux  membres  inférieurs,  petits  mouvements  presque  continus  d^exten- 
sion  du  pied  sur  la  jambe,  de  flexion  et  d'extension  des  orteils,  surtout 
du  premier;  parfois  et  surtout  au  pied  gauche,  flexion  des  orteils  sur  lo 
métatarse. 

Obs.  IV  (Oulmont).  —  Atrophie  cérébrale.  —  Épilepsie,  —  Idiotie. 
Athétose  double^  limitée  aux  mains. 

Heu...  Marie-Louise,  dix-sept  ans  (service  Delasiauve).  Renseignements 
très  incomplets;  il  ne  paraît  pas  y  avoir  eu  de  maladies  nerveuses  dans 
la  famille  :  la  mère  cependant  serait  morte  après  sept  mois  de  paralysie  en 
décembre  1872.  La  mère  a  eu  pendant  sa  grossesse  une  fièvre  typhoïde, 
mais  l'enfant  est  venu  à  terme  et  dans  les  meilleures  conditions  de  viabi- 
lité. Allaitement  insuflisant  souvent  interrompu.  Diarrhée  fréquente. 
Vers  quatre  ans,  débilité  intellectuelle,  et  au  même  moment  à  peu  près 
accès  d'épilepsie  sans  cause  apparente  qui  aggravent  encore  Tétat  mental. 
Les  attaques  sont  surtout  nocturnes  au  début,  puis  elles  se  rapprochent, 
se  répètent  plusieurs  fois  par  semaine,  et  laissent  une  stupeur  qui  peut 
durer  tout  un  jour.  Les  accès  cessent  au  bout  de  quatre  ans,  vers  l'âge 
de  neuf  ou  dix  ans.  La  malade  entre  à  la  Salpètrière  en  avril  1873. 

Actuellement,  — G  est  une  grande  fille  dont  la  figureesttoutàfait  celle 
d'une  idiote;  le  front  est  un  peu  déprimé,  les  dents  mal  implantées,  la 
voûte  palatine  étroite  et  profonde.  La  démarche  est  un  peu  inégale,  la 
prononciation  embarrassée,  le  caractère  doux  et  timide. 

La  motilité  est  intacte,  pas  de  paralysie  faciale,  cependant  salivation 
continuelle.  Les  bras  ne  paraissent  pas  afTaiblis;  les  mains  ne  serrent  pas, 
probablement  parce  que  la  malade  ne  comprend  pas  les  questions  qu'on 
lui  fait.  Rien  aux  membres  inférieurs.  La  sensibilité  paraît  également 
normale,  la  douleur  du  moins,  car  il  n'est  pas  possible  d'employer  des 
moyens  d'exploration  plus  délicats.  Les  mains  sont  rouges,  froides, 
humides. 

Les  mains  sont  agitées  de  mouvements  involontaires  qui  ne  paraissent 
pas  continus.  Au  repos  elles  sont  tranquilles,  mais,  de  temps  en  temps, 
élévation  d'un  doigt,  légère  flexion  du  poignet. 

Si  elles  sont  étendues,  sans  point  d'appui,  les  mouvements  gagnent  en 


RECUEUj  de  faits.  —  ATHÉTOSE  DOUBLE  83 

intensité.  Pour  la  main  gauche,  les  doigts  ne  peuvent  rester  réunis; 
extension  modérée  sur  le  métacarpe,  et  abduction  complète;  les  cinq 
doigts  sont  écartés  en  patte  d*oie  et  restent  ainsi  à  peu  près  immobiles, 
ôi  la  malade  veut  les  rapprocher,  elle  ne  peut  le  faire  sans  Taide  de 
Tautre  main.  A  la  main  droite  les  mouvements  sont  plus  étendus ,  les 
doigts  oscillent  lentement  sur  leur  articulation  avec  le  métacarpe  avant  de  se 
maintenir  à  la  position  voulue  ;  le  petit  doigt  est  dans  Tabduction  complète, 
le  médius  est  fléchi  sur  le  métacarpe,  les  autres  doigts  sont  étendus.  Les 
mouvements  volontaires  exagèrent  donc  l'intensité  de  ces  contractions 
involontaires  ;  celles-ci  existent  aussi  cependant  en  dehors  de  toute  acti- 
vité volontaire,  mais  d'une  façon  intermittente.  De  plus  elles  ne  dispa- 
raissent pas  dans  le  sommeil. 

Lorsqu'on  ordonne  à  la  malade  de  saisir  un  objet,  de  le  porter  vers  un 
but  déterminé,  elle  exécute  le  mouvement  indiqué  sans  déviation  du  but 
et  sans  hésitation. 

Rien  aux  membres  inférieurs. 

Obs.  V  (Richardière).  —  Contracture  des  quatre  membres.  —  Atlié- 
tose  double.  —  Parèsie.  Strabisme  interne,  —  Intelligence  à  peu  près 
normale. 

La  nommée  Jeanne  G...,  âgée  de  huit  ans,  entrée  le  21  mars  à  Thôpital 
des  Enfants-Malades,  salle  Sainte-Catherine  (service  de  M.  Rendu). 

Antécédents  de  famille, —  Père  bien  portant,  mère  bien  portante, 
accuse  quelques  attaques  de  nerfs.  Un  frère  de  23  anf?,  une  sœur  de  22, 
un  second  frère  de  12  ans  tous  bien  portants. 

Pas  de  nerveux  ni  d'aliénés  dans  la  famille. 

Antécédents  personnels,  —  Jeanne  G...  est  venue  à  terme  et  dans  de 
bonnes  conditions.  La  grossesse  de  sa  mère  avait  été  régulière  et  n'avait 
été  marquée  par  aucune  incident  notable. 

La  petite  malade  a  été  mise  en  nourrice  à  l'âge  de  3  jours.  Elle  y  est 
restée  jusqu'à  l'âge  de  2  ans.  Pendant  tout  ce  temps,  ses  parents  l'ont 
peu  vue  et  ne  peuvent  nous  donner  que  des  renseignements  incomplets 
sur  ce  qu'elle  a  etc.  Toutefois  la  nourrice  leur  aurait  dit  qu'à  plusieurs 
reprises  elle  aurait  eu  comme  de  petites  convulsions. 

Les  parents  racontent  qu'elle  a  marché  trop  tard  et  avec  les  plus  grandes 
difGcultés.  Il  en  a  été  de  même  pour  le  langage.  Ils  se  sont  aperçus  de  ses 
mouvements  normaux  vers  l'âge  de  3  ans. 

État  actuel,  —  Enfant  bien  développée  pour  son  âge,  plutôt  grande  et 
forte. 

La  peau  est  remarquablement  fine  et  unie. 

Le  crâne  est  symétrique  et  bien  conformé. 

Les  dents  sont  belles.  La  nutrition  musculaire  est  parfaite. 

L'enfant  est  douce  et  intelligente.  Elle  parle  avec  difficulté  mais  com- 
prend très  bien  oe  qu'on  lui  dit.  Elle  connaît  ses  lettres  et  sait  compter. 

Elle  est  propre,  Vuins  incontinence  des  urines  et  des  matières.  Les  yeux 
sont  un  peu  déviés  en  dedans.  Léger  degré  de  strabisme  alternant. 
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Lorsque  Tenfant  est  couchée,  ce  qui  frappe  tout  d'abord  c'est  une  oon- 
tracture  des  quatre  membres. 

La  contracture  des  membres  inférieurs  est  plus  prononcée  que  celle 
des  membres  supérieurs. 

Membres  supérieurs,  —  Les  bras  sont  rigides.  Les  avant-bras  sont 
fléchis  à  angle  droit  sur  les  bras  et  les  mains  étendues  sur  le  poignet. 
Les  doigts  sont  dans  leurs  divers  segments  le  siège  de  flexion  et  d'exten- 
tion  alternatives.  Leur  aspect  ne  peut  être  mieux  comparé  qu'à  celui  des 
doigts  de  malades  atteints  de  rhumatisme  chronique  osseux. 

Membres  inférieurs»  —  Ils  sont  dans  l'extension  avec  adduction  exa- 
gérée des  cuisses.  Pieds  en  varus  équin. 

Athétose,  —  Les  doigts  et  les  orteils  sont  le  siège  de  mouvements  athé- 
tosiques  surtout  prononcés  aux  membres  supérieurs. 

Les  doigts  se  fléchissent  et  s'étendent  comme  les  tentacules  d'un  poulpe. 
Ils  présentent  également  des  mouvements  d'extension  et  de  flexion  par 
rapport  à  l'axe  de  la  main.  Ces  mouvements  cessent  pendant  le  sommeil. 
La  face  présente  de  temps  en  temps  de  petits  mouvements  fibrillaires, 
surtout  visibles  au  niveau  de  l'orbiculaire  des  lèvres. 

Les  membres  présentent  une  légère  paresse,  surtout  pour  les  mouve- 
ments des  doigts. 

La  contracture  n*est  pas  absolue.  Elle  cède  assez  facilement  quand  on 
imprime  des  mouvements  aux  articulations,  mais  pour  se  reproduire 
presque  aussitôt.  Elle  est  très  notablement  exagérée  par  les  attouchements 
de  la  peau.  Elle  est  moins  prononcée  pendant  le  sommeil. 

Les  réflexes  rotuliens  ne  sont  pas  exagérés.  La  contractilité  électrique 
est  conservée,  plutôt  exagérée. 

La  sensibilité  est  normale  dans  tous  ses  modes. 

Attitude.  —  De  ces  diverses  contractures,  résulte  l'attitude  suivante  : 
le  cou  est  incliné  sur  la  poitrine,  les  membres  supérieurs  sont  collés  au 
corps,  et  quand  Tenfant  est  debout  son  tronc  est  fortement  incliné  en 
avant. 

Marche.  —  La  marche  se  fait  dans  cette  attitude  et  s'accompagne  d'un 
balancement  latéral  du  corps  très  prononcé.  Les  jambes  se  croisent  en 
marchant,  par  suite  de  la  contracture  des  adducteurs. 

Parole.  —  La  parole  est  très  remarquable.  Elle  est  extrêmement  lente 
à  venir,  surtout  quand  la  phrase  exige  un  assez  grand  nombre  de  mots. 

L'enfant  fait  plusieurs  tentatives  infructueuses  avant  que  les  mots  ne 
viennent. 

Obs.  VI  (Âdsersen).  Hosp,  Tidende,  i886. 

Ce  cas  concerne  une  jeune  fille  de  dix  ans,  dont  le  père  avait  peut-être 
souffert  de  crampes  étant  jeune.  Mère  et  sœur  saines. 

L'affection  n'est  pas  congénitale.  Apparition  des  premiers  symptômes  à 
l'âge  de  3  ans  1/2. 

Les  convulsions  proprement  dites  ont  débuté  lorsque  la  malade  avait 
4  ou  5  ans. 
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Les  mouvements  athétosiques,  qui  occupent  presque  tous  les  muscles 
volontaires  et  font  tourner  le  tronc,  les  membres  et  la  tète  dans  toutes 
Ws  directions  de  façon  à  leur  faire  prendre  les  positions  les  plus  éton- 
nantes, duraient,  au  moment  de  Tobservationi  depuis  plusieurs  années 
sans  modifications  générales.  L'élévation  de  la  température  ambiante  les 
augmentait;  ils  diminuaient  avec  son  abaissement.  L'intelligence  et  le 
caractère  ne  sont  pas  modifiés.  De  temps  en  temps,  lorsque  les  mouve- 
ments étaient  très  forts,  incontinence  d'urine  nocturne.  Défécation  irré- 
galière. 

Température  quelquefois  très  élevée,  mais  indépendamment  de  Tinten- 
sité  des  mouvements. 

Ceux-ci  se  manifestaient  évidemment  comme  des  mouvements  associés 
pathologiques  ;  ils  augmentaient  en  général  d'intensité  dans  les  mouve- 
ments volontaires,  par  Texcitation  psychique,  la  chaleur,  etc. 

Au  contraire,  ils  diminuaient  dans  l'état  de  repos  et  cessaient  dans  le 
sommeil.  Une  fois  seulement  on  observa  des  mouvements  pendant  le 
sommeil,  qui  n'étaient  d'ailleurs  que  des  mouvements  associés  provoqués 
par  des  rêves. 

Malgré  l'intensité  des  mouvements  involontaires  la  malade  pouvait 
accomplir  encore  d'une  façon  assez  sûre  des  mouvements  volontaires 
déterminés. 

Aux  extrémités  inférieures,  au  tronc  et  au  visage,  les  mouvements 
étaient  toniques  avec  exacerbations  ne  se  produisant  que  temporairement. 

Aux  extrémités  supérieure^*,  ils  étaient  toniques  et  variables.  Dans  les 
muscles  du  cou,  il  y  avait  de  petits  mouvements  oscillatoires  plus  ou 
moins  lents.  Les  parties  ne  revenaient  pas  immédiatement  à  leur  position 
première  après  que  la  secousse  avait  cessé.  Cependant,  avant  qu'une  nou- 
velle secousse  se  produise,  dans  les  mouvements  violents  tout  le  mouve- 
ment se  réduisait  à  une  seule  grande  oscillation,  de  sorte  qu'on  ne  pou- 
vait constater  la  formation  de  ce  mouvement. 

Aux  mouvements  étaient  associées  des  douleurs  qui,  du  moins  en  par* 
tie,  étaient  causées  par  des  secousses  musculaires  périphériques. 

Muscles  légèrement  atrophiés  ;  ils  ne  sont  pas  paralysés. 

Les  réflexes  cutanés  paraissaient  légèrement  augmentés,  car  une  plus 
forte  percussion  provoquait  de  forts  mouvements. 

L'auteur  est  amené  à  considérer  ce  phénomène  comme  une  augmenta- 
tion des  mouvements  associés  due  au  fait  que  l'attention  de  la  malade 
était  éveillée  par  ces  manipulations. 

La  strychnime  n'augmentait  aucunement  les  mouvements.  Pendant  le 
séjour  à  l'hôpital,  l'état  reste  stationnaire. 

La  malade  meurt  de  scarlatine  1  an  1/2  après.  Les  mouvements  ont  duré 
ju<tqu'à  la  mort. 

La  cause  de  cette  maladie,  d'après  l'auteur,  est  due  à  une  encéphalite 
progressive  sinon  *  congénitale,  du  moins  s'étant  produite  dans  la  pre- 
mière enfance,  mais  cependant  de  nature  peu  envahissante,  puisqu'aucun 
symptôme  de  foyer  ne  s'est  produit. 
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Il  n^  a  pas  do  subluxation  des  orteils. 

Il  est  impossible  de  modifier  beaucoup  la  position  de  ces  membres,  car 
ils  sont  plus  contractures  encore  que  les  membres  supérieurs. 

Athétose.  —  Lorsqu'on  regarde  la  malade  ou  lorsqu'on  lui  imprime 
quelques  secousses,  on  détermine  une  série  de  mouvements  athétosiques 
qui  durent  un  espace  de  temps  variant  de  5  à  10  minutes. 

Face.  —  Tous  les  muscles  de  la  face  se  contractent  simultanément  et 
également  des  deux  côtés.  Les  frontaux  et  les  sourciliers  déterminent  un 
plissement  énergique  de  la  peau  du  front  ;  les  orbiculaires  se  contractant 
à  demi  la  issent  apercevoir  Tceil  ;  les  zygomatiques  et  les  risorii  donnent  à 
la  face  l'expression  du  rire;  mais  ce  qui  rend  surtout  l'aspect  de  la  malade 
caractéristique,  ce  sont  les  mouvements  de  la  langue. 

Celle-ci  saille  hors  de  la  bouche,  énorme,  turgide,  rouge,  continuellement 
humectée  de  salive,  la  pointe  relevée  vers  le  nez  :  tantôt  elle  rentre  dans 
la  cavité  buccale,  mais  Thypertrophie  dont  elle  est  atteinte  fait  qu'elle 
n'y  est  plus  contenue  complètement  et  qu*ainsi  que  nous  l'avons  noté,  elle 
fait  constamment  hernie  à  travers  les  lèvres  ;  tantôt  elle  reste  dans  cette 
position,  tantôt  elle  sort  à  demi  en  s'élargissant,  ou  bien  alors  elle  se  con- 
tracte jusqu'à  obturer  complètement  Torifice  buccal  :  on  voit  alors  se 
dessiner  sur  sa  face  inférieure  les  veines  bleues  et  turgides. 

Dans  les  mouvements  moyens,  sa  saillie  n'est  que  de  deux  et  trois  centi- 
mètres; dans  les  mouvements  extrêmes,  elle  est  de  cinq  à  six;  le  faciès 
de  la  malade  devient  absolument  repoussant;  la  langue  se  projette  au 
dehors  ;  la  figure  grimace  ;  les  mains  déformées  s'agitent  en  des  contor- 
sions athétosiques. 

Membres  supérieurs.  —  L'intensité  des  mouvements  athétosiques  est 
égale  des  deux  côtés. 

Au  début,  les  mains  se  réunissent  au-devant  de  la  figure  ou  sur  la 
poitrine;  les  doigts  s'enlacent,  se  replient,  s'étendent,  tandis  que  la 
malade  incline  la  tète  de  côté  comme  si  elle  voulait  cacher  sa  figure  ;  les 
mouvements  de  ses  doigts  ressemblent  tout  à  fait  à  ceux  du  poulpe 
commun. 

Par  moments,  les  mains  se  séparent.  On  voit  alors  la  main  s'étendre 
sur  le  poignet  et  se  replier  lentement;  il  y  a  en  même  temps  quelques 
mouvements  des  bras  et  des  épaules,  surtout  de  l'épaule  gauche  qui  se 
porte  en  avant. 

La  déformation  des  mains  est  en  rapport  avec  les  mouvements;  en  effet 
le  mode  de  la  flexion  domine  pour  la  main  droite  et  le  mode  d'extension 
pour  la  main  gauche.  Les  doigts  de  la  main  droite  ne  s'étendent  que  très 
lentement  sans  atteindre  jamais  l'extension  complète;  du  reste,  ce  n'est 
quavec  peine  et  en  faisant  souffrir  la  malade  qu'on  parvient  à  les 
étendre.  Lorsque  la  main  gauche  commence  à  s'agiter,  elle  se  porte  en 
extension  sur  le  poignet. 

Ce  mouvement  est  limité  pour  les  deux  mains,  en  ce  sens  qu'arrivé  à 
son  summum,  les  plans  de  la  face  dorsale  de  la  main  et  de  l'avant-braa 
se  confondent  au  lieu  de  former  un  angle  comme  à  l'état  normal. 
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Du  reste  elle  est  propre,  sans  incontinence  d'urine  et  de  matières,  et, 
malgré  sa  repoussante  infirmité,  a  conservé  ses  instincts  de  pudeur,  voire 
même  de  coquetterie. 

Attitude.  —  La  malade  repose  dans  le  dôcubitus  dorsal,  un  peu  repliée 
sur  elle>mème,  la  tète  rentrée  entre  les  deux  épaules,  inclinée  vers  le  côté 
gauche,  la  langue  pendante,  les  membres  agités,  lorsqu'on  la  regarde, 
de  mouvements  athétosiques. 

État  au  repos,  —  La  face  n'est  pas  déformée. 

On  voit  cependant  la  pointe  de  la  langue  saillir  entre  les  lèvres  et  de 
la  salive  s'écoule  continuellement  de  sa  bouche  entr'ou  verte.  Les  yeux 
sont  atteints  de  conjonctivite  et  de  blépharite  chroniques. 

Lorsqu'on  assoit  la  malade  sur  son  lit,  la  tète  reste  penchée  en  avant 
et  inclinée  sur  l'épaule  gauche  par  la  contracture  du  sterno-mastoîdien 
dont  on  voit  saillir  la  corde. 

Les  membres  supérieui^s,  lorsque  la  malade  est  tranquille  et  qu'on  ne 
ia  regarde  pas.  sont  immobiles  et  repliés  sur  la  poitrine.  La  main  droite 
est  fortement  fléchie  sur  i'avant^bras  et  les  doigts  sur  la  main,  sauf  le 
pouce  qui  est  dans  l'abduction  et  l'extension  forcée. 

11  y  a  subluxatîon  de  l'index  en  dedans  et  chevauchement  de  ce  doigt 
sur  la  face  dorsale  du  médius.  Le  pouce  présente  une  subluxation  de  la 
phalangine  sur  la  face  antérieure  de  la  phalange. 

La  main  gauche  est  aussi  fléchie  sur  Tavant-bras;  mais,  tandis  que  les 
phalanges  sont  dans  la  flexion  sur  la  main,  les  phalangines  et  les  phalan- 
gettes sont  en  extension  forcée  sur  les  phalanges. 

Il  existe  de  plus  une  subluxation  en  avant  des  phalangines  sur  les  pha- 
langes; le  pouce  est  dans  l'abduction  forcée,  sa  phalange  et  sa  phalangine 
en  extension,  et  celle-ci  subluxée  sur  la  face  antérieure  de  la  phalange. 
De  plus,  les  phalanges  de  l'index  et  de  l'auriculaire  sont  subluxées  sur 
la  face  antérieure  des  métacarpiens  correspondants. 

On  ne  peut  modifier  la  position  de  ces  membres  que  dans  de  très  faibles 
limites  :  les  muscles  sont  en  effet  durs  et  contractures,  tant  aux  bras 
qu'aux  avant-bras,  et  les  déformations  des  mains  sont,  comme  on  l'a  vu 
par  la  description,  de  nature  articulaire  et,  par  suite,  irréductibles.  Tou- 
tefois, tandis  que  le  bras  droit  peut  se  mettre  en  supination  et  en  pronation, 
le  bras  gauche  reste  fixé  dans  la  pronation.  Les  mouvements  de  l'épaule 
restent  également  limités  par  la  contracture,  plus  prononcée  à  gauche. 

Les  membres  inférieurSy  à  l'état  de  repos,  sont  dans  l'extension  forcée 
et  dans  l'adduction,  les  genoux  accolés  l'un  à  Tautre.  Les  pieds  sont,  en 
extension  forcée  et  en  adduction  ;  le  pian  de  la  face  dorsale  du  pied  se 
continue  presque  avec  celui  de  la  jambe  .*  il  y  a  pied  bot  équin  avec  ten- 
dance au  varus. 

Au  niveau  de  la  partie  externe  de  l'articulation  tibio-tarsienno,  la  peau 
est  épaissie,  car,  alors  que  la  marche  était  encore  possible,  c'est  sur  cette 
partie  du  pied  que  la  malade  appuyait.  L'adduction  est  plus  marquée  pour 
le  pied  droit,  mais  pour  tous  deux  il  est  impossible  de  les  remettre  dans 
leur  position  primitive  :  les  articulations  semblent  ankylosées. 
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Il  n'y  a  pas  de  subluxation  des  orteils. 

Il  est  impossible  de  modifîer  beaucoup  la  position  de  ces  membres,  car 
ils  sont  plus  contractures  encore  que  les  membres  supérieurs. 

Athétose.  —  Lorsqu'on  regarde  la  malade  ou  lorsqu'on  lui  imprime 
quelques  secousses,  on  détermine  une  série  de  mouvements  athétosiques 
qui  durent  un  espace  de  temps  variant  de  5  à  10  minutes. 

Face,  —  Tous  les  muscles  de  la  face  se  contractent  simultanément  et 
également  des  deux  côté».  Les  frontaux  et  les  sourciliers  déterminent  un 
plissement  énergique  de  la  peau  du  front;  les  orbiculaires  se  contractant 
à  demi  la  issent  apercevoir  Tœil;  les  zygomatiques  et  les  risorii  donnent  à 
la  face  l'expression  du  rire;  mais  ce  qui  rend  surtout  Taspect de  la  malade 
caractéristique,  ce  sont  les  mouvements  de  la  langue. 

Celle-ci  saille  hors  de  la  bouche,  énorme,  turgide,  rouge,  continuellement 
humectée  de  salive,  la  pointe  relevée  vers  le  nez  :  tantôt  elle  rentre  dans 
la  cavité  buccale,  mais  Thypertrophie  dont  elle  est  atteinte  fait  qu'elle 
n'y  est  plus  contenue  complètement  et  qu*ainsi  que  nous  l'avons  noté,  elle 
fait  constamment  hernie  à  travers  les  lèvres  ;  tantôt  elle  reste  dans  cette 
position,  tantôt  elle  sort  à  demi  en  s'élargissant,  ou  bien  alors  elle  se  con- 
tracte jusqu  a  obturer  complètement  Torifice  buccal  :  on  voit  alors  se 
dessiner  sur  sa  face  inférieure  les  veines  bleues  et  turgides. 

Dans  les  mouvements  moyens,  sa  saillie  n'est  que  de  deux  et  trois  centi- 
mètres; dans  les  mouvements  extrêmes,  elle  est  de  cinq  à  six;  le  faciès 
de  la  malade  devient  absolument  repoussant  ;  la  langue  se  projette  au 
dehors  ;  la  figure  grimace  ;  les  mains  déformées  s'agitent  en  des  contor- 
sions athétosiques. 

Membres  supérieurs.  —  L'intensité  des  mouvements  athétosiques  est 
égale  des  deux  côtés. 

Au  début,  les  mains  se  réunissent  au-devant  de  la  figure  ou  sur  la 
poitrine;  les  doigts  s'enlacent,  se  replient,  s'étendent,  tandis  que  la 
malade  incline  la  tète  de  côté  comme  si  elle  voulait  cacher  sa  figure;  les 
mouvements  de  ses  doigts  ressemblent  tout  à  fait  à  ceux  du  poulpe 
commun. 

Par  moments,  les  mains  se  séparent.  On  voit  alors  la  main  s'étendre 
sur  le  poignet  et  se  replier  lentement;  il  y  a  en  même  temps  quelques 
mouvements  des  bras  et  des  épaules,  surtout  de  l'épaule  gauche  qui  se 
porte  en  avant. 

La  déformation  des  mains  est  en  rapport  avec  les  mouvements; en efîet 
le  mode  de  la  flexion  domine  pour  la  main  droite  et  le  mode  d'extension 
pour  la  main  gauche.  Les  doigts  de  la  main  droite  ne  s'étendent  que  très 
lentement  sans  atteindre  jamais  l'extension  complète;  du  reste,  ce  n'est 
qu'avec  peine  et  en  faisant  souffrir  la  malade  qu'on  parvient  à  les 
étendre.  Lorsque  la  main  gauche  commence  à  s'agiter,  elle  se  porte  en 
extension  sur  le  poignet. 

Ce  mouvement  est  limité  pour  les  deux  mains,  en  ce  sens  qu'arrivé  à 
son  summum,  les  plans  de  la  face  dorsale  de  la  main  et  de  l'avant-bras 
se  confondent  au  lieu  de  former  un  angle  comme  à  Tétat  normal. 
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Les  doigts  de  la  main  gauche  s'étendent  ensuite  sur  la  main,  s'écartent 
et  semblent  se  déployer  en  éventail  en  commençant  par  le  pouce  ;  puis, 
lentement  la  main  se  place  de  nouveau  en  flexion  sur  le  poignet.  Alors 
les  doigts  sont  agités  de  mouvements  latéraux  les  rapprochant  et  les 
écartant  de  l*axe  de  la  main;  d'un  rythme  plus  rapide,  ces  secousses  se 
communiquent  parfois  à  toute  la  main  qu'on  voit  agitée  de  mouvements 
de  latéralité  sur  le  poignet. 

Membres  inférieurs.  —  Les  mouvements  sont  bien  moins  prononcés 
qu'aux  membres  supérieurs  ;  ils  consistent  en  quelques  oscillations  laté- 
rales du  pied  par  rapjSôrt  à  Taxe  vertfcal  et  en  une  légère  flexion  de  la 
jambe  sur  la  cuisse,  se  produisant  simultanément  et  également  des  deux 
côtés.  —  Les  orteils  présentent  en  même  temps  quelques  alternatives  de 
flexion  et  d'extension. 

Motilité.  —  La  malade  se  sert  de  ses  mains  et  il  ne  paraît  pas  y  avoir 
de  paralysie,  autant  qu'on  en  peut  juger  en  faisant  abstraction  des  troubles 
précédents. 

L'impotence  fonctionnelle  des  membres  inférieurs  est  complète  et  la 
malade  ne  peut  pas  marcher. 

Réflexes.  —  Les  réflexes  tendineux  rotuliens  sont  exagérés  des  deux 
côtés.  On  ne  peut  provoquer  le  phénomène  du  pied. 

Sensibilité.  —  La  malade  accuse  de  temps  à  autre  des  douleurs  vagues 
dans  les  membres»  mais  les  divers  modes  de  sensibilité  générale  et  spéciale 
sont  indemnes. 

La  contractilité  électrique  est  également  conservée. 

Troubles  vas(hmoteurs.  Les  pieds  et  les  mains  sont  rouges,  livides  et 
froids. 

Il  n*y  a  pas  d'atrophie  apparente  des  membres  supérieurs,  mais  la 
circonférence  de  la  jambe  droite  est  plus  petite  que  celle  de  la  gauche  de 
un  centimètre . 

La  parole  est  extrêmement  embarrassée  ;  toutefois  l'articulation  des 
mots  est  possible  à  voix  basse  et  la  malade  dit  de  cette  façon  assez  cou- 
ramment certaines  expressions  usuelles. 

IV 

Il  est  à  peine  utile  d'insister  sur  le  diagnostic  du  cas  qu*on  vient 
de  lire  et  qui  se  conforme  en  tous  points  à  la  définition  d'Oulmont  : 
«  L'athétose double  est  une  afifection  habituellement  primitive,  consis- 
tant essentiellement  en  mouvements  involontaires  lents  qui  occupent 
les  deux  mains,  ou  les  mains  et  les  pieds  tout  ensemble,  et  parfois 
les  deux  côtés  de  la  face.  » 

11  est  même  peu  de  faits  présentant  une  symptomatologie  aussi 
complète  :  les  quatre  extrémités  soi}t  atteintes  et  les  supérieures  plus 
que  les  inférieures  ;  les  mouvements,  quoique  semblables  à  ceux  de 
rhémiathétose,  sont  beaucoup  moins  violents;  de  plus,  ils  disparais- 
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^ent  au  repos  pour  reparaître  sous  Tinflueuce  des  moindres  excita- 
tions. La  face  enfin  participe  aux  mouvements  involontaires,  mais 
avec  quelques  particularités  sur  lesquelles  nous  reviendrons. 

Comme  dans  tous  les  cas  de  même  genre,  il  n'y  a  paralysie  ni  du 
mouvement,  ni  de  la  sensibilité. 

Il  est  à  noter  dans  notre  observation  que  le  développement  sans 
cause  connue  de  TaiTection  a  été  précoce,  quoique  la  malade  possède 
presque  toute  son  intelligence,  mais  nous  croyons  devoir  insister 
surtout  sur  les  caractères  suivants  : 

1®  Déformations  et  mouvements  de  la  langue;  2^  Contractures 
généralisées  ;  3°  Déformations  articulaires. 

1°  Les  mouvements  de  la  langue  ont  été  signalés  dans  deux  des 
observations  de  Clay-Schaw,  mais  il  est  dit  seulement  que  la  langue 
est  pendante  habituellement  et  la  prononciation  rendue  bizarre  par 
suite  de  ses  mouvements. 

Chez  notre  malade,  on  observait  do  véritables  contorsions  athéto- 
siques,  mouvements  en  tous  sens,  lents  et  réfléchis  de  Torgane.  De 
plus  la  langue  a  subi  une  véritable  hypertrophie  qui  rend  la  cavité 
buccale  insuffisante  à  la  contenir,  d'où  la  hernie  qu'elle  fait  constam- 
ment entre  les  lèvres. 

Quoique  Oulmont  donne  le  volume  des  muscles  comme  normal, 
nous  avons  trouvé  signalées  et  des  hypertrophies  (observ.  VII  de 
Clay-Schaw)  et  des  atrophies,  en  sorte  qu'il  n'y  a  pas  lieu  de  trouver 
anormale  l'hypertrophie  linguale  dont  nous  parlons. 

2*  Les  contractures  n'ont  pas  frappé  les  observateurs,  quoiqu'elles 
soient  citées  dans  quelques  cas.  Oulmont  considère  comme  phéno- 
mène surajouté  la  contracture  permanente  du  sterno-mastoïdien 
(notée  dans  l'obs.  I  de  Clay-Schaw)  qui  existe  également  chez  notre 
malade.  Il  a  constaté  dans  son  observation  XXX  un  certain  degré  de 
rigidité  dans  les  genoux  et  les  hanches,  qu'il  envisage  comme  une 
complication,  dont  la  cause  reste  obscure.  Cependant,  dans  l'obser- 
vation de  Richardière,  il  existe  aussi  une  contracture  des  4  membres, 
plus  prononcée  aux  membres  inférieurs.  C'est  exactement  ce  que 
nous  relevons  chez  notre  malade  :  ses  membres  sont  contractures, 
les  inférieurs  plus  que  les  supérieurs,  et  la  contracture,  qu'on  ne 
peut  vaincre  que  très  difficilement,  s'exagère  sous  l'influence  de 
toutes  les  excitations.  De  plus,  il  existe  une  exagération  très  mani- 
feste des  réflexes  tendineux,  que  nous  n'avons  trouvée  notée  nulle 
part,  qui  décèle  la  nature  spasmodique  de  cette  contracture. 

3**  Quant  aux  déformations,  elles  n'ont  pas  été  observées  par  Oul- 
mont. a  Les  articulations  ne  présentent  pas,  dit-il,  cette  distension 
des  ligaments  si  remarquable  que  j'ai  décrite  dans  la  forme  unilaté- 
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raie,  et  les  extrémités  sont  exemptes  des  déformations  qui  en  sont  le 
résultat.  > 

L'observation  de  Richardifere  porte  seulement  que  «  l'aspect  des 
doigts  ne  peut  être  mieux  comparé  qu'à  celui  des  doigts  des  malades 
atteints  de  rhumatisme  chronique  osseux  ». 

Mais  nous  ne  savons  si  cet  aspect  est  dû,  à  ce  qu'il  semble  res- 
sortir de  la  lecture  de  l'observation,  aux  mouvements  ou  à  de  véri- 
tables déformations. 

Chez  notre  malade,  les  déformations  articulaires  sont  réelles  et 
persistantes.  Nous  les  avons  assez  longuement  décrites  pour  qu'il 
n'y  ail  pas  lieu  d'y  revenir,  mais  nous  ferons  observer  néanmoins 
qu'elles  sont  tout  à  fait  semblables  aux  déformations  du  rhumatisme 
noueui. 

Etant  donné  l'état  de  contracture  que  nous  avons  signalé  chez 

BOlre  malade,  elles  en  sont  probablement  dépendantes,  bien  qu'on 

paisse  faire  intervenir  aussi  pour  une  part  dans  leur  pathogénie  la 

répétition  constante  des  mouvements  forcés.   Sans  doute  y  a-t-il 

combinaison  des  deux  processus. 

En  tout  cas,  l'évidence  de  ces  causes  et  la  réalité  de  leur  résultat 
constituent  un  argument  de  réelle  valeur  en  faveur  de  la  théorie 
appliquée  par  M.  le  professeur  Charcot  à  la  pathogénie  des  défor- 
mations du  rhumatisme  chronique. 

Disons  enfin  que  cette  observation  dans  son  ensemble  paraît  plai- 
der en  faveur  de  l'opinion  de  Richardière,  pour  qui  Tathétoso  double 
se  rattacherait  à  de  la  sclérose  encéphalique  de  l'enfance,  hypo- 
thèse à  laquelle  l'observation  d'Adsersen  donne  du  reste  une  confir- 
mation anatomiquo. 


NOTE 

SUR  L4  PIGMENTATION  DE  U  PEAU 

AU  NIVEAU    DES   ARTICULATIONS   DES    PHALANGES   DANS   LA   CHLOROSE 

Par  le  B'  POUZET  (de  Cannes). 


Le  professeur  Bouchard  fait  depuis  longtemps  remarquer  aux  élèves 
qui  suivent  son  service  de  l'hôpital  de  Lariboisière  que  les  chlorotiques 
présentent  une  coloration  brunâtre  des  doigts  au  niveau  des  articulations 
phalangiennes.  Le  docteur  Pouzet  a  eu  l'occasion  de  vérifier  fréquem- 
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ment  ce  fait  et  en  particulier  dans  des  usines  à  soie  où  la  chlorose  est 
pour  ainsi  dire  endémique,  et  il  a  fait  à  ce  sujet  une  communication  au 
congrès  de  Washington.  Pour  constater  cette  pigmentation,  il  suffit 
d'examiner  avec  soin  la  face  dorsale  de  la  main  en  la  présentant  un  peu 
obliquement  à  la  lumière,  si  c*est  nécessaire.  Au  premier  abord,  les 
doigts  paraissent  sales,  on  peut  les  laver,  les  savonner  avec  soin,  les 
brosser  et  après  avoir  attendu  un  instant  pour  laisser  à  la  rougeur  provo- 
quée par  cette  petite  opération  le  temps  de  se  dissiper,  on  aperçoit  très 
nettement  une  coloration  brun  noirâtre  sur  toute  la  partie  plissée  de  la 
peau  qui  recouvre  l'articulation  pbalango-phalangienne  des  doigts.  Lors* 
que  les  doigts  sont  rapprochés,  cette  coloration  est  encore  plus  appa- 
rente et  on  distingue  comme  un  arc  de  cercle  brunâtre  qui  coupe  les 
quatre  doigts  dans  leur  longueur.  Ce  signe  s'observe  chez  les  ouvrières 
aussi  bien  que  chez  les  jeunes  filles  qui  ne  se  livrent  à  aucun  travail 
manuel  et  qui  portent  habituellement  des  gants. 

Ce  fait  de  simple  observation  clinique  est  intéressant  à  signaler  et 
c*est  une  indication  nouvelle  à  ajouter  à  celles  que  nous  fournit  déjà 
Tezamen  des  doigts. 
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SOCIÉTÉ  ANATOMIQUE 

Séance  de  décembre  1887. 

M.  Méry  décrit  les  lésions  musculaires  des  membres  dans  un  cas  de 
sclérodermie  :  cirrhose  interstitielle  comprimant  la  fibre  musculaire 
atrophiée,  mais  gardant  sa  striation.  Il  y  a  endartérite  et  périartérite, 
mais  les  nerfs  sont  sains.  Avec  cela,  le  cœur  offre  de  la  myocardite 
interstitielle  et  de  la  péricardite;  le  foie  est  sclérosé,  les  reins  sont  fort 
peu  altérés. 

M.  Jacquet  fait  une  communication  sur'  un  cas  d'adénopathie  tra- 
chéO'hronchique  avec  compression  du  pneumogastrique.  L'enfant, 
guéri  de  la  diphthérie,  a  succombé  à  une  rougeole  que  Ton  croyait 
compliquée  de  coqueluche  :  or  il  s'agit  seulement  d'une  toux  coquelu- 
choïde.  Il  est  à  remarquer  que  cet  enfant  a  eu  une  accélération  notable, 
avec  irrégularités,  des  pulsations  cardiaques. 

M.  Darier  présente  une  valvule  mitrale  vascularisée  par  endocar' 
dite, 

M.  Savill  (de  Londres)  envoie  une  observation  d^épithélioma 
œsophagien  ayant  détruit  les  tissus  jusqu'au  poumon,  atteint  de  gan- 
grène. 

M.  BouLEY  communique  une  observation  de  mèlanose  généralisée 
(sarcome  mélanique),  ayant  débuté  par  un  nodule  sur  le  dos  du  pied  et 
ayant  causé  une  mort  rapide. 

M.  ViNOKOUROFP  présente  un  cas  de  noma  consécutif  à  la  fièvre 
typhoïde  chez  une  enfant  de  six  ans  guérie  presque  sans  difformité. 

M.  Lion  montre  uoQ  rupture  de  l'aorte^  La  déchirure,  très  étendue, 
porte  sur  les  tuniques  interne  et  moyenne  non  athéromateuses.  L'étio- 
logie  reste  inconnue. 

MM.  DÉJERiNB  et  HuETTE  présentent  une  oblitération,  par  athérome, 
du  tronc  brachio-céphalique  et  de  la  carotide  primitive  gauche  à  leur 
embouchure  aor tique.  Ainsi,  la  vertébrale  gauche  suffisait  à  la  cir- 
culation cérébrale.  Les  coronaires  étaient  restés  perméables  :  il  y  avait 
pourtant  eu  de  Tangine  de  poitrine. 

MM.  DÉJBRi^fH  et  HuETTE  présentent  une  péritonite  enkystée  sus- 
diaphragmBtique  très  ancienne,  remarquable  par  la  cirrhose  sous- 
séreuse  de  la  face  convexe  du  foie. 

M.  Barbier  a  observé  dans  le  service  de  M.  Fernet  une  femme  qui, 
entrée  à  Thôpital  pour  une  hémiplégie  gauche  accompagnée  de  dou- 
leurs dans  les  membres  du  côté  droit,  a  succombé  après  avoir  présenté 
de  la  gangrène  sèche  du  pied  droit  et  de  l'asphyxie  locale  du  membre 
supérieur,  avec  disparition  du  pouls  radial  et  du  pouls  fémoral.  Â 
Tautopsie,  foyer  athéromateux  considérable  de  Taorte  et  oblitérations 
emboliques  des  artères  iliaque  externe,  axillaire,  sylvienne  droites  et 
splénique. 
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Résorption  intestinale. 

I.  —  Studien  uoer  Résorption  seitens  des  Darmk anales,  par  M.  Leobns- 
oher  (lenaer  Zeits,  f.  iVafurwis.,  XVIII  ;  Centralb.  f,  med.  Wis- 
sensc/i.,  188G). 

IL  —  Uber  Résorption  in  Dunnoarm,  par  M.  Gamilewski  (PflÛger*s 
Arck.,  XXXÏX,  1886). 

Ces  deux  travaux  proviennent  de  l'Institut  physiologique  du  prof.  Hei- 
denhain  à  Breslau. 

I.  M.  Leubuscher  s'est  posé  la  question  de  savoir  si  la  résorption  dans 
Tintestin  grêle  était  simplement  un  processus  de  diffusion  ou  si  les  cel- 
lules de  la  muqueuse  avaient  un  rôle  à  jouer  dans  sa  production.  Il  se 
servait  de  chiens  qui,  après  l'emploi  de  la  morphine  ou  du  chloral,  étaient 
trachéotomisés,  curarisés  et  auxquels  on  faisait  la  respiration  artificielle  : 
il  ouvrait  alors  Tabdomen,  sortait  une  portion  d'intestin  (ileum  ou  jéjunum), 
la  liait  en  segments  d'inégale  longueur  et  remettait  soigneusement  le  tout 
dans  la  cavité  péritonéale  après  avoir  introduit  dans  les  anses  l'extrémité 
d'une  canule  en  verre.  L'autre  bout  do  cette  canule  était  muni  d*un  tube 
en  caoutchouc  correspondant  à  une  burette  renfermant  le  liquide  à  expé- 
rimenter. Grâce  à  un  réservoir  placé  à  côté,  le  niveau  du  liquide  était 
maintenu  constant  dans  la  burette,  car  il  s'écoulait  du  réservoir  une 
quantité  de  liquide  égale  à  celle  qui  était  résorbée  par  Tanse  intestinale. 

La  résorption  ne  croît  pas  avec  la  durée  de  l'expérience  et  au  contraire 
diminue  peu  à  peu.  Si  la  pression  interne  s'élève,  la  rapidité  de  la  résorp- 
tion s'exagère  jusqu'à  une  limite  d'environ  100  millimètres  d'eau  ;  au  delà 
la  résorption  diminue  rapidement  et  finit  par  cesser  complètement.  L'aug- 
mentation do  la  sécrétion  qui  s'observe  avec  une  légère  pression  est  due 
au  déplisscment  de  la  muqueuse  et  à  l'augmentation  do  la  surface  absor- 
bante ;  la  diminution  qui  succède  à  l'augmentation  de  pression  est  due  à 
la  compression  des  vaisseaux  de  la  muqueuse  qui  ralentit  le  courant  san- 
guin. Si  on  sectionne  en  effet  la  veine  mésenlérique,on  voit  que,  Tintestin 
étant  vide,  les  gouttes  de  sang  tombent  toutes  les  13  à  18  secondes;  avec 
une  pression  de  400  millimètres  d'eau  à  l'intérieur  de  l'intestin,  le  nombre 
des  gouttes  est  réduit  de  moitié;  enfin  si  on  vide  l'intestin  ce  nombre 
devient  plus  considérable  qu'au  début  de  l'expérience. 

Tout  étant  égal  d'ailleurs,  les  solutions  faibles  de  sel  marin  (0,25  à  0,50 
p.  100)  sont  plus  vite  résorbées  que  l'eau,  ce  qui  ne  peut  s'expliquer  avec 
l'hypothèse  de  la  diffusion;  si  la  solution  est  de  2  à  10  p.  100,  il  se  pro- 
duit une  augmentation  du  volume  du  liquide  dans  l'anse  intestinale,  mais 
le  sel  disparaît.  Les  sels  de  soude  se  résorbent  plus  vite,  à  concentration 
égale,  que  les  sels  de  potasse,  ce  qui  est  contraire  à  ce  qu'a  vu  Graham. 
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Pendant  la  digestion,  la  résorption  est  plus  rapide  qu'à  jeun.  L'adjonction 

de  bile  n'augmente  pas  la  capacité  de  résorption. 

Si  on  introduit  dans  Tanse  une  solution  d'un  acide  (chlorhydrique  ou 

suUnrique)  en  solution  faible,  à  1  p.  100  ou  au-dessous,  la  réaction  acide 
disparaît  et  après  avoir  vidé  Tanse  on  voit  que  sa  muqueuse  est  alcaline  . 
il  y  a  donc  neutralisation  par  une  sécrétion  alcaline.  Les  acides  organi- 
ques (lactique)  ou  inorganiques  (phosphorique)  qui  ne  précipitent  pas 
Valbumine,  en  solution  d'environ  0,15  p.  100  sont  résorbés  aussi  facile- 
ment que  Teau,  mais  il  faut  qu'ils  soient  combinés,  car  les  acides  libres 
ne  semblent  pas  traverser  la  paroi  muqueuse. 

II.  Gumilewski  a  cherché  à  éviter  l'inconvénient  qui  résultait  de  liga- 
tures multiples  et  de  l'emploi  de  deux  anses  voisines  dont  la  capacité  de 
résorption  n'est  pas  comparable.  Il  a  isolé  une  anse  intestinale  (20  à  25 
centimètres)  suivant  la  méthode  Thiry-Vella  et  en  a  fixé  les  deux  extrémités 
à  la  plaie  cutanée  après  avoir  replacé  dans  l'abdomen  la  masse  intestinale, 
les  deux  extrémités  inférieure  et  supérieure  ayant  été  soigneusement  réu- 
nies. Au  bout  de  quelques  jours,  si  on  a  pris  des  précautions  antiseptiques 
suflisantes,  la  plaie  abdominale  est  guérie.  Au  moyen  d'un  ingénieux 
système  de  ballons  de  caoutchouc  qu'on  remplit  d*eau  après  les  avoir 
introduits  à  chacune  des  extrémités  de  l'anse,  on  peut  obturer  celle-ci 
hermétiquement  et  faire  pénétrer  par  l'un  des  ballons,  le  liquide  qu'on 
veut  expérimenter.  Chaque  expérience  de  G.  a  été  triple  en  ce  sens  qu'elle 
durait  trois  heures  et  que  le  liquide  était  retiré  toutes  les  heures  et  rem- 
placé par  une  égale  quantité.  Les  expériences  faites  avec  le  sel  marin  sont 
pleinement  confirmatives  de  celles  de  Leubuscher.  En'  opérant  avec  des 
solutions  de  sulfate  de  soude,  l'auteur  a  vu  qu'une  solution  contenant 
0,125  p.  100  se  comportait  comme  une  solution  égale  de  sel  marin;  à  0,25 
p.  100,  la  rapidité  de  la  résorption  est  égale  à  celle  de  l'eau;  à  0,5  p.  100, 
la  résorption  est  plus  lente  que  celle  de  l'eau.  Enfin  dans  les  limites  des 
expériences  faites  (de  1/4  à  1  p.  100)  la  résorption  du  sulfate  de  soude  aug- 
mente avec  la  concentration  de  la  solution  ^ 

M.  Lannois. 


1.  Je  crois  bon  de  faire  remarquer  que  les  deux  auteurs  dont  je  viens  d'ana- 
lyser les  travaux  ne  semblent  pas  connaître  les  recherches  de  A.  Moreau  {Ac, 
deméd.,  8  et  25  avril  1879)  ni  celles  que  nous  avons  faites,  M.  le  professeur  Lépine 
et  moi,  sur  Pabsorption  et  la  transsudation  de  l'inleslin  grêle  à  difTérents  points 
de  sa  longueur  {Arch.  de  physiologie,  1882).  A.  Moreau  a  démontré  que  la  pré- 
sence de  solutions  de  sulfate  de  soude  ou  de  magnésie  dans  une  anse  intestinale 
donne  lieu  à  des  phénomènes  d'absorption  manifeste  au  début,  mais  que  l'absorp- 
tion cesse  dès  que  la  sécrétion  et  l'exhalation  ont  pris  une  certaine  intensité. 
Notre  procédé,  très  semblable  à  celui  employé  depuis  par  Leubuscher,  nous  a 
permis  d'étudier  la  résorption  des  peptones,  de  l'huile,  du  sucre,  du  chlorure  de 
sodium  et  de  l'iodure  de  potassium,  etc.  Nous  avons  également  démontré  l'impor- 
tance de  répitbélium  dans  le  phénomène  de  la  résorption,  car  si  on  It  détruit  au 
préalable  par  une  injection  d'alcool,  on  n'observe  plus  de  différences  dans  la 
résorption  pour  des  anses  situées  à  des  niveaux  différents. 


VARIÉTÉS 


Congrès  pour  l'étude  de  la  tuberculose  humaine  et  animale. 

Un  congrès  de  médecins  et  de  vétérinaires»  ayant  pour  objet  l'étude 
scientifique  de  la  tuberculose  chez  Thomme  et  chez  les  animaux,  aura 
lieu  à  Paris,  du  25  au  31  juillet  1888,  dans  les  locaux  de  la  Faculté  de 
médecine. 

Ce  Congrès  est  organisé  par  un  comité  composé  de  : 

MM.  le  professeur  Chau veau,  membre  de  l'Institut,  Président  ;  le  pro- 
fesseur Villemin,  membre  de  l'Académie  de  médecine,  Vice-Président ; 
Butel,  vétérinaire  à  Meaux,  Vice-Président  de  la  Société  de  médecine 
vétérinaire  pratique;  Leblanc,  membre  de  l'Académie  de  médecine; 
Nocart,  directeur  de  TÉcole  vétérinaire  d*Alfort;  Rossignol,  vétérinaire  à 
Melun,  secrétaire  général  de  la  Société  de  médecine  vétérinaire  pratique*. 
Cornil,  Grancher,  Lannelongue,  Verneuil,  professeurs  à  la  Faculté  de 
médecine  de  Paris,  membres  du  Comité;  L.-H.  Petit,  bibliothécaire  adjoint 
à  la  Faculté,  Secrétaire  général. 

Questions  proposées  par  le  Comité  d* organisation. 

I.  —  Les  dangers  auxquels  expose  Tusage  de  la  viande  et  du  lait  des 
animaux  tuberculeux.  Moyens  de  les  prévenir. 

II.  —  Des  races  humaines,  des  espèces  animales  et  des  milieux  orga- 
niques envisagés  au  point  de  vue  de  leur  aptitude  à  la  tuberculose. 

III.  —  Voies  d'introduction  et  de  propagation  du  virus  tuberculeux  dans 
réconomie.  Mesures  prophylactiques. 

IV.  —  Du  diagnostic  précoce  de  la  tuberculose  chez  l'homme  et  chez 
les  animaux. 

Tout  en  laissant  aux  membres  du  Congrès  la  faculté  de  choisir  un  cer- 
tain nombre  de  questions  en  dehors  des  précédentes,  qui  conserveront 
la  priorité  dans  les  ordres  du  jour,  le  comité  d'organisation  désire  attirer 
plus  particulièrement  l'attention  sur  les  suivantes  : 

Hérédité  de  la  tuberculose  chez  l'homme  et  dans  les  diverses  espèces 
animales;  Contagiosité  de  l'homme  à  l'homme,  des  animaux  entre  eux, 
des  animaux  à  Thomme  et  réciproquement  :  Divers  modes  d'évolution  de 
la  tuberculose  expérimentale  suivant  la  qualité  et  la  quantité  du  virus 
inoculé;  Différences  des  affections  tuberculeuses  dans  les  diverses  espèces 
animales;  Moyens  de  distinguer  les  lésions  causées  par  le  bacille  de  Koch, 
des  granulations  et  inflammations  dues  à  des  microbes  divers  (zooglées, 
bactéries  de  la  pneumonie  contagieuse  du  porc,  aspergilles,  etc.),  à  des 
parasites  animaux  ou  à  des  corps  étrangers;  Des  lésions  tuberculeuses 
compliquées  d'autres  lésions  microbiennes  ;  Mode  de  formation  des  cel- 
lules géantes  et  des  îlots  tuberculeux;  Évolution  des  tuberculoses  loca- 
les; Des  agents  destructeurs  des  bacilles  de  Koch;  Moyens  locaux  et 
généraux  capables  d'arrêter  l'extension  de  la  tuberculose  expérimentale; 
Valeur  de  la  thérapeutique  chirurgicale  dans  les  affections  tuberculeuses. 


Le  Propriétaire-gérant,  Félix  âlgan. 


Coulommicrs.  ~  Jmp.  P.  Uxodako  et  GALLoii. 


CONTRIBUTIOxN  A  L'ÉTUDE 

DE  LA  PNEUMONIE  FRANCHE  INFANTILE 

Par  Ad.  D'ESPINE 

Profesaear   h  rUniversité   de   Genève. 
(Travail  lu  aa  Congrès  de  Washington,  le  8  septembre  1887.) 


S*il  est  un  sujet  de  la  pathologie  infantile  qui  semble  connu 
dans  ses  moiodres  détails,  c'est  assurément  celui-ci.  Aussi  n'ai-jc 
pas  la  prétention  d'entretenir  aujourd'hui  nos  lecteurs  de  choses 
nouvelles,  mais  plutôt  de  fixer  leur  attention  sur  un  point  contro- 
versé de  la  nosologie  et  sur  quelques  autres  points  qui  ont  une  im- 
portance pratique  réelle. 

Je  diviserai  mon  travail  en  trois  parties  : 

l*"  Remarques  sur  la  forme  centrale  ou  congestive; 

2*  Observations  de  pneumonies  mortelles; 

S""  Considérations  sur  le  traitement  de  la  pneumonie. 

I.  Forme  centrale  ou  congestive. 

« 

{Pneumonia  vera  levissima.) 

Il  existe  chez  Tenfant  une  forme  de  pneumonie  franche,  qu'on 
peut  appeler  centrale  ou  congestive,  forme  difficile  à  reconnaître 
dans  beaucoupde  cas,  parce  que  les  signes  physiques  sont  peu  ac- 
œntués  ou  incertains  et  les  signes  fonctionnels  (toux,  point  de  côté, 
crachats)  font  plus  ou  moins  défaut. 

Cette  forme,  que  nous  croyons  très  fréquente  chez  Ton  faut,  passe 
souvent  sous  un  autre  nom  dans  la  pratique  journalière  (synoque, 
fièvre  de  dentition,  éclampsie,  fièvre  herpétique,  etc.). 

Il  est  probable  que  Grisolle  Tavait  en  vue  dans  sa  description  de 
la  pneumonie  latente,  a  La  pneumonie,  dit-il,  peut  être  latente,  soit 
parce  qu'elle  occupe  un  trop  petit  espace,  soit  que,  située  à  une 
grande  profondeur  et  au  centre  du  poumon,  elle  se  trouve  enve- 
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loppée  de  toutes  parts  par  une  portion  de  poumon  complètement 
intacte  ^  » 

Parmi  les  auteurs  plus  modernes^  la  plupart  d'entre  eux  ont  si- 
gnalé l'apparition  tardive  ou  le  peu  d'importance  des  signes  phy- 
siques dans  certaines  formes  de  la  pneumonie  infantile;  je  n'en 
citerai  que  deux. 

Meigs  et  Pepper  '  décrivent  successivement  la  forme  îobaire,  qui 
est  caractérisée  par  l'infiltration  classique,  et  la  forme  parHeUe^  c  dont 
les  symptômes,  disent-ils,  sont  beaucoup  plus  obscurs  et  incertains 
que  ceux  de  la  forme  lobaire  ». 

Cadet  de  Gassicourt  '  distingue  les  pneumonies  à  signes  stéthosco- 
piqucsdës  le  début,  signes  stéthoscopiques  tardifs  et  sans  signes  sté- 
thoscopiques  ;  ce  qui  revient  à  dire,  suivant  lui  :  pneumonie  atteignant^ 
dès  le  début  les  parties  superficielles  du  poumon,  ne  les  atteignant 
que  plus  tard,  restant  centrale  jusqu'à  la  fin.  Cet  éminent  observa- 
teur relate  Thistoire  d'une  pneumonie  centrale  chez  un  garçon  de 
dix  ans,  qui  présenta  tous  les  signes  rationnels  de  la  maladie,  mais 
sans  expectoration  et  sans  signes  physiques  appréciables. 

On  peut  à  ce  sujet  distinguer  deux  catégories  de  faits.  Dans  la 
première,  la  durée  de  la  fièvre  est  semblable  à  celle  de  la  pneu- 
monie classique,  c'est  la  forme  centrale  proprement  dite.  Dans  la 
seconde,  la  durée  de  la  fièvre  est  raccourcie,  c'est  la  forme  ahortive. 

On  pourrait  donner  aux  deux  catégories  réunies  le  nom  de  forme 
congestive  ou  de  pneumonia  vera  levissima. 

Pneumonie  centrale. 

C*est  b  la  première  catégorie  qu'appartient  indubitablement  l'ob- 
servalion  suivante  : 

Obs.  I.  —  Pneumonie  centrale  du  sommet  droit.  Herpès  labiaL 
Pneumococcus  de  Fraenkel  dans  un  crachat.  Fièvre  modérée  de  huit 
à  neuf  jours. 

0.  M...,  seize  ans,  garçon  d'une  bonne  santé  habituelle.  Tombe  malade 
et  8*alite  le  28  mars  1887,  après  s*ètre  senti  légèrement  indisposé  le 
25  mars  et  avoir  ressenti  quelques  frissons  le  26  et  le  27  mars.  Il  a  le 
Eoir  h  8  heures  comme  t.  axillaire  38«,6. 

Le  29  mars  (2«  jour).  —  T.  matin,  38«,1;  soir,  40*. 

Sauf  la  fièvre  et  Tétat  aaburral  des  premières  voies,  rien  de  particulier 
ni  à  la  gorge,  ni  au  ventre,  ni  aux  poumons.  L'apparition  d'un  groupe 
d'herpès  labial  me  fait  chercher  une  pneumonie  que  je  ne  trouve  pas. 

1.  Traité  pratique  de  la  pneumonie ^  1811,  p.  436. 

2.  Practical  Treatise,  5'"  éd.,  p.  175. 
n.  Traité  clinique,  t.  I,  1880,  p.  66. 
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Le  30  mars  (3*  jour).  —  T.  matin,  38®,9;  soir,  39%9.  Léger  toussote- 
ment, mêmes  signes. 

Le  M  mars  (4«  jour).  —  T,  matin,  38»,7;  soir,  39%8. 

Une  épistazis  dans  la  matinée.  Un  peu  de  vertigOy  quand  le  malade  est 
sur  son  séant. 

Rate  normale  ;  ventre  non  ballonné.  Pas  de  diarrhée.  Rien  à  la  gorge. 
État  subjectif  bon. 

Le  i«  avril  (5«  jour).  —  T.  matin,  38-,5;  soir,  39*,6. 

La  toux  a  un  peu  augmenté.  Il  n'y  a  aucun  point  de  côté.  Après  une 
exploration  minutieuse,  j'arrive  à  constater  aujourd'hui  dans  la  fosse  sus- 
épineuse  droite  une  submatité  dont  les  limites  inféro-extemes  dessinent 
celles  du  lobe  supérieur.  Dans  cette  étendue,  diminution  considérable  du 
murmure  vésiculaire,  et,  dans  un  point  très  limité  situé  à  la  partie  interne 
,  du  triangle  sus-épineux,  j'entends  un  peu  de  respiration  bronchique  aux 
deux  temps ,  ainsi  que  du  retentissement  de  la  voix  avec  timbre  légè- 
rement bronchique.  Pas  de  râles. 

Potion  avec  5  grammes  de  benzoate  de  soude. 

Le  2  avril  (6«  jour).  —  T.  matin,  38'.6;  soir,  39%4.  Mêmes  signes. 

Le  3  avril  (7®  jour).  —  T.  matin,  38v5  ;  soir,  38%5. 

Le  matin,  quelques  crachats  verts,  un  peu  collants.  Ils  sont  examinés 
au  microscope  après  coloration  au  bleu  de  gentiane;  j'y  constate  la  pré- 
sence d'un  nombre  considérable  de  pneumococcus  de  Frsnkel,  ce  qui 
confirme  absolument  le  diagnostic  de  pneumonie  franche. 

La  journée  a  été  de  beaucoup  meilleure  après  un  lavement  qui  a  déter- 
miné une  selle  naturelle.  La  toux  a  diminué.  La  matité  est  moins  nette 
au  sommet  droit  aujourd'hui  qu'hier.  On  entend  encore  un  peu  de 
timbre  bronchique  dans  la  respiration  et  dans  la  voix  à  la  partie  interne 
de  la  fosse  sus-épineuse. 

Le  4  avril  (8*»  jour).  —  T.  matin,  38»;  soir,  38«,5. 

Le  5  avril  (9*  jour).  —  T.  matin,  37%7  ;  soir,  38",!. 

Pour  la  première  fois,  la  nuit  a  été  bonne.  Disparition  de  la  toux.  A  la 
percussion  de  la  fosse  sus-épineuse  droite,  on  constate  encore  une  légère 
diminution  dans  l'intensité  du  son  en  comparaison  avec  le  côté  sain.  A 
l'auscultation,  on  ne  trouve  plus  qu'un  léger  retentissement  de  la  voix; 
point  de  râles. 

Je  constate  par  contre  pour  la  première  fois  une  submatité  avec  éléva- 
tion du  son  dans  le  triangle  sus-claviculaire  et  la  fosse  sous-clavicuiaire 
droite,  ainsi  que  de  l'expiration  prolongée. 

L'urine  est  encore  foncée. 

L'enfant  a  essayé  de  faire  quelques  pas;  la  marche  est  titubante. 

L'herpès  existe  encore  sous  forme  de  croûte  sur  la  lèvre. 

Ce  n'est  que  le  7  avril  (11«  jour)  que  Tenfant  a  été  entièrement  rétabli, 
que  l'appétit  est  revenu  et  que  les  signes  d'auscultation  et  do  percussion 
au  sommet  droit  sont  redevenus  absolument  normaux. 

U  est  probable  que  cette  afTecticn  aurait  pu  passer  sous  le  nom  de 


100  REVUE  DE  MÉDECINE 

fièvre  synoque  ou  de  fièvre  herpétique,  si  la  pneumonie  n*avait  pas 
été  recherchée  avec  soin. 

Il  est  bon  d'insister  peut-être  ici  sur  le  mode  d'exploration  phy- 
sique à  suivre  en  pareil  cas. 

A.  Fosse  sus-épineuse,  —  La  percussion  de  la  fosse  sus-épineuse 
doit  se  faire  en  enfonçant  fortement  le  doigt  plcssimétriquc,  et  en 
percutant  doucement;  la  percussion  doit  être  bilatérale.  Il  y  a  de 
nombreuses  chances  d'erreur  provenant  de  la  position  asymétrique 
de  Tcnfaot,  de  la  tension  de  la  paroi  par  le  cri.  Aussi,  il  faut  con- 
trôler à  plusieurs  reprises  le  résultat  obtenu  avant  do  l'admettre 
comme  expression  de  la  condensation  du  poumon.  Si  la  limite  de 
la  matité  dessine  exactement  celle  du  lobe  supérieur,  on  peut  la  rap- 
porter avec  beaucoup  de  probabilité  à  une  lésion  pulmonaire. 

Il  faut  ausculter  en.  fermant  Toreille  libre.  Ce  précepte,  donné  par 
Ziemssen  dans  sa  monographie  sur  la  pneumonie,  <  est  important 
surtout  pour  saisir  le  timbre  bronchique  qui  accompagne  le  reten- 
tissement de  la  voir  ou  du  cri.  Le  premier  signe  stéthoscopique  et 
souvent  le  seul  dans  les  parties  du  lobe  supérieur  éloignées  de  la 
bronche  principale,  c'est  l'absence  ou  la  diminution  notable  du  mur- 
mure vésiculaire. 

B,  Triangle  sus-claviculaire.  —  Il  ne  faut  jamais  oublier  d'ex- 
plorer chez  l'enfant  le  triangle  sus-claviculaire.  La  percussion  en.ost 
plus  facile  que  celle  de  la  fosse  sus-épineuse,  pourvu  qu'elle  soit 
laite  avec  douceur.  On  constate- souvent  une  matité  en  cet  endroit 
dans  la  forme  dite  centrale  de  la  pneumonie.  Uauscultation  peut  en 
être  faite  avec  un  stéthoscope  bi-auriculairc  à  petite  embouchure, 
qui  permettra  d'apprécier  surtout  la  diminution  du  murmure  vési* 
culaire. 

Comment  peut-on  so  représenter  Télat  anatomique  du  poumon 
dans  les  formes  légères  de  pneumonie,  telles  que  celle  de  notre 
observation  I?  L'infiltration  solide,  fibrineuse  est  réduite  à  son 
minimum.  Son  siège  est  en  général  aussi  fixe;  il  correspond  à  la 
partie  profonde  et  interne  de  la  fosse  sus-épineuse,  c'est-à-dire  à 
l'origine  des  grosses  ramifications  de  la  bronche  supérieure.  Cette 
solidification  doit  être  centrale  au  début,  comme  le  prouve  dans  cer- 
tains cas  le  murmure  vésiculaire  superficiel,  à  travers  lequel  l'oreille 
perçoit  déjà  le  retentissen^ent  bronchique  de  la  voix  et  du  cri.  Le 
reste  du  lobe  est  atélectasié  par  la  congestion  inflammatoire,  il  est 
engoué,  l'air  n'y  pénètre  plus,  d'où  absence  de  râles  crépitants  et 
submatité  comme  seuls  résultats   de  l'exploration  physique  chez 
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renfant.  L^extension  et  Tintensité  du  souffle  expriment  probable- 
ment assez  exactement  l'extension  de  Tinfiltration  âbrineuse. 

Il  est  assez  fréquent  d'entendre  dans  cette  variété  de  pneumonie 
infantile  Tinterroédiaipe  entre  la  vraie  respiration  bronchique  et  le 
murmure  vésiculaire,  auquel  Austin  Flint  a  donné  avec  beaucoup 
d*à-propos  lo  nom  de  respiration  broncho-vésiculaire  (unbestimmtes 
Âthmen  des  Allemands). 

Pneumonie  abortive. 

Le  nom  de  pneumonie  abortive  a  été  donné  pour  la  première  fois, 
à  notre  connaissance,  par  M.  Picot  et  moi  *  à  cette  forme  de  pneu- 
monie franche  avec  infiltration  légère  qui  évolue  plus  rapidement 
que  la  forme  ordinaire.  Cette  manière  de  voir  a  été  adoptée  aussi 
par  d'autres  auteurs  et  en  particulier  par  Baginsky  >,  qui  lui  con- 
sacre un  paragraphe  spécial.  Elle  a  été  combattue  par  Cadet  de 
Gassicourt,  qui  distrait  son  histoire  de  celle  de  la  pneumonie  franche 
et  en  fait  une  maladie  nouvelle,  suis  generis,  sous  le  nom  de  conges- 
tion simple  du  poumon.  C'est  l'opinion  soutenue  par  Hirne  ',  qui 
a  donné  la  première  description  de  cette  affection  en  1876.  Nous  ne 
voulons  pas  rentrer  ici  dans  la  discussion  de  ce  point  de  doctrine. 
Je  me  borne  à  constater  qu'en  démontrant  l'existence  de  la  même 
forme  anatomique  avec  la  durée  classique  de  la  pneumonie  franche 
et  la  présence  de  microbes  caractéristiques  dans  les  crachats,  je 
crois  avoir  donné  un  argument  important  en  faveur  de  notre  manière 
de  voir. 

Nous  croyons  que  la  forme  abortive  est  très  fréquente,  si  l'on 
admet  comme  tels  les  cas  de  fièvre  éphémère  ou  de  2  ou  3  jours, 
dans  lesquels  les  signes  physiques  sont  légers  ou  mal  caractérisés. 
Si,  par  contre,  nous  ne  comptons  dans  nos  notes  que  les  observations 
dans  lesquelles  les  signes  physiques  de  pneumonie  étaient  évidents, 
nous  n'en  trouvons  que  6,  qui  se  répartissent,  au  point  de  vue  du 
siège,  comme  suit  : 

1"*  Sommet  droit,  3  ; 

2^  Sommet  gauche,  1  ; 

3"*  Lobe  inférieur  gauche,  2. 

La  durée  de  la  fièvre  a  été  dans  2  cas  de  deux  jours,  dans  les  4 
autres  cas  de  trois  jours. 

L'observation  suivante  a  été  choisie,  parmi  ces  6  cas,  comme 


1.  Voir  Manuel  pratique  des  maladies  de  Venfance,  2*  édit.,  p.  541,  sept.  1879. 

2.  Practische  Beilrdge  zur  KiTiderheilkunde^l  Heft,  p.  17,  30  avril  1860. 

3.  Thèse  de  Paris,  1876. 
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exemple  de  pneumonie  abortive,  à  cause  de  quelques  particularités 
intéressantes  de  sa  symptomatologie. 

Ob3.  II.  —  Pneumonie  abortive  du  sommet  gauche  chez  un  enfant 
d'un  mois  et  dem.i.  Convulsions  tètaniformes,  Rash  morbiUifomi&', 
Durée  de  la  fièvre  :  trois  jours. 

Enfant  de  M...,  âgé  d*un  mois  et  demi,  né  à  terme  et  robuste,  poids  à 
la  naissance  3470,  nourri  au  sein  exclusivement  le  premier  mois,  allaite- 
ment mixte  depuis  quinze  jours. 

Le  24  février  1886,  le  médecin  do  la  famille,  le  Dr  Perrière,  de  qui  je 
tiens  ces  renseignements,  est  appelé  à  3  heures  de  l'après-midi.  Il  apprend 
que  Tenfant  n^est  pas  bien  depuis  la  veille  au  soir  à  la  suite  d'une  pro- 
menade où  il  aurait  pria  froid.  L'enfant  a  eu  un  vomissement  dans  la 
soirée  d'hier;  la  nuit  a  été  agitée.  Ce  matin,  il  gémit  continuellement  et 
refuse  le  sein.  La  figure  est  très  pâle,  les  traits  sont  contractés,  la  res- 
piration est  saccadée  et  rapide. 

A  4  heures,  l'enfant  a  une  convulsion  tonique  avec  bouche  serrée  et 
écume  sortant  des  lèvres. 

Appelé  en  consultation  avec  le  D'  Perrière  à  7  heures  du  soir,  je  cons- 
tate une  forte  fièvre  (40%2  dans  le  rectum),  une  submatité  avec  résis- 
tance au  doigt  dans  la  fosse  sus-épineuse  gauche,  avec  respiration  bron- 
chique dans  la  partie  interne  de  la  fosse. 

Sous  la  clavicule  gauche,  le  son  n'est  pas  aussi  pur  qu'à  droite.  Pas  de 
toux. 

Je  diagnostique  une  pneumonie  franche  et  porte  un  pronostic  plutôt 
favorable. 

Ordonnance  :  Ne  donner  comme  nourriture  que  le  sein.  Compresses  de 
Priessnitz  autour  du  tronc;  enveloppement  ouaté  des  extrémités  infé- 
rieures. Un  peu  de  rhum  à  boire  dans  de  l'eau.  Bains  tièdes,  si  Tagita- 
tion  ne  cède  pas  aux  compresses. 

Le  soir  à  11  heures,  respiration  en  vagues,  avec  arrêts  complets  de 
3  à  4  secondes,  sorte  de  Cheyne-Stokes.  T.  R.,  40«. 

Le  25  février  (2«  jour).  —  9  heures  du  matin.  La  nuit  a  été  plus  calme 
que  la  précédente;  mais  la  respiration  est  encore  irrégulière.  T.  39«,1. 

Matité  diminuée  un  peu  dans  la  fosse  sus-épineuse  gauche,  mais  plus 
nette  qu'hier  en  avant,  où  elle  est  étendue  à  toute  la  région  sus  et  sous- 
claviculaire. 
Respiration  bronchique  très  nette  en  cet  endroit. 
L'enfant  n'a  pas  encore  toussé  depuis  le  commencement  de  la  maladie. 
Un  bain  tiède  le  matin,  suivi  d'une  sorte  de  syncope  ou  faiblesse. 
Je  revois  Tenfant  en  consultation  à  3  heures,  après  une  nouvelle  crise 
de  convulsions  toniques,  moins  forte  que  celle  d'hier. 
T.  R.  à  6  heures,  39%6. 
Un  bain  tiède  le  soir  réussit  bien. 
L'enfant  a  mieux  pris  le  sein  aujourd'hui. 
Toujours  pas  de  toux. 
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Compresses  de  Priessnitz  continuées. 

Le  26  février  (3«  jour).  —  9  heures  du  matin.  T.  R.,  38»,8. 

Le  I>  Perrière  constate  rexistence  d'un  exanthème  rubéoliforme  sur  le 
tronc,  les  jambes,  les  bras,  la  nuque;  il  n'existe  presque  pas  à  la  figure. 

La  matité  est  encore  marquée  en  avant,  suret  sous  la  clavicule  gauche* 
Souffle  près  de  Tangle  sterno-claviculaire. 

Cessation  des  bains  et  des  compresses. 

Consultation  nouvelle  à  3  heures  de  Taprès-midi.  L'exanthème  est 
généralisé,  mais  a  déjà  pâli  depuis  le  matin  ;  c*est  un  rash, 

T.  soir,  7  heures,  37«,5  ;  Tenfant  est  calmé. 

Le  21  février f  au  matin,  le  rash  a  disparu.  La  fosse  sus-épineuse  gauche 
est  redevenue  normale  ;  encore  un  peu  de  matité  en  avant,  mais  il  n'y  a 
plus  de  souffle. 

T.  R.  matin,  37«,6;  soir,  38-, 

Depuis  lors,  l'enfant  s'est  bien  porté. 

Remarques.  —  Cette  observation  est  remarquable  à  divers  points 
de  vue.  J'attire  l'attention  : 

1*  Sur  l'âge  de  l'enfant;  c'est  peut-être  une  des  premières  obser- 
vations de  pneumonie  franche  incontestable  dans  les  6  premières 
semaines  de  la  vie; 

^  Sur  la  durée  de  3  jours  de  la  fièvre  continue  et  sur  sa  déferves- 
cence  caractéristique  à  la  fin  du  3^  jour; 

S''  Sur  le  caractère  tonique  des  convulsions,  qui  a  été  déjà  signalé, 
comme  particulier  à  l'éclampsie  des  premières  semaines  de  la  vie, 
parSoltmann; 

4*  Sur  l'apparition  du  rash  morbilliforme,  sur  lequel  Rilliet  et 
Barthez  et  dernièrement  Cadet  de  Gassicourt  *  ont  attiré  Tattention 
dans  le  cours  de  la  pneumonie  franche. 

IL  Pneumonies  mortelles. 

La  pneumonie  franche  chez  l'enfant  est,  de  Tavis  de  tous  les  auteurs, 
une  maladie  essentieUement  bénigne,  qui  a  une  tendance  naturelle 
à  laguérison.  Néanmoins,  il  ne  faut  pas  aller  trop  loin  dans  ce  sens; 
il  y  a  des  cas  mortels  et  il  peut  être  utile  de  les  publier  afin  d'être 
renseigné  plus  exactement  sur  les  causes  qui  aggravent  le  pro- 
nostic. 

Depuis  mon  établissement  à  Genève,  c'est-à-dire  pendant  qua- 
torze ans  de  pratique,  sur  un  nombre  très  considérable  de  pneumo- 
nies franches  infantiles  que  j'ai  soignées,  je  ne  croîs  avoir  eu  que 
î  cas  mortels.  J'ai  pu  dans  ces  deux  cas  me  rendre  compte  par  Tau- 

l.  toc.  cit»  p.  85. 
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topsie  de  la  cause  prochaine  de  la  mort.  Je  les  rapporterai  ici  très 
brièvement. 


Obs.  III.  —  Pneumonie  franche  multilobaire  droite^  terminée  par 
gangrène  du  sommet.  Mort  le  îi^  jour.  Autopaie, 

Cette  observation  a  été  déjà  relatée  en  quelques  mots  dans  notre  Ma- 
nuel ^  Il  8*agi8sait  d*une  fillette  de  trois  ans  et  demi,  d'une  bonne  santé 
habituelle. 

Le  pronostic  avait  paru  inquiétant  dès  le  début  à  cause  de  Pélévation 
considérable  de  la  température,  de  la  prostration  des  forces,  et  de  l'exten- 
sion de  l'inflammation  qui  avait  envahi  successivement  le  lobe  supérieur 
et  le  lobe  inférieur.  La  fièvre  fut  combattue  par  les  bains  extérieure- 
ment, par  la  quinine  et  le  sailicylate  de  soude  à  Tintérieur.  Ce  dernier 
médicament  fut  donné  à  la  dose  moyenne  de  1  gramme  par  jour.  Au 
bout  de  deux  jours  il  avait  déterminé  une  diminution  notable  de  la  fièvre. 
Ce  jour-L\  le  5«  jour  de  la  maladie,  nous  trouvons  dans  Tobservation 
les  lignes  suivantes  :  peau  fraîche,  lenfant  paraît  très  fatiguée;  figure 
pâle,  légèrement  bouffie.  Le  salicylate  est  supprimé  le  6^  jour  et  rem- 
placé par  une  potion  tonique  à  Textrait  de  quinquina  et  à  la  liqueur 
ammoniacale  anisée.  La  fièvre  reprend  de  plus  belle  le  soir  du  6*  jour 
et  persiste  jusqu'à  la  tin. 

Le  8<*  jour,  la  fièvre  et  la  dyspnée  étant  considérables,  on  ordonne  des 
bains  tièdes  et  un  lavement  avec  0,50  de  sulfate  de  quinine. 

Le  9«  jour,  on  ordonne  un  bain  sinapisé  et  on  reprend  la  potion  de 
salicylate  en  alternant  avec  la  potion  toni-excitante. 

Le  10»  jour,  la  fièvre  a  diminué,  mais  il  n'y  a  pas  d'amélioration  réelle. 
L'angoisse  respiratoire  est  grande.  On  se  borne  à  prescrire  un  vin  géné- 
reux à  doses  fréquemment  répétées. 

Le  11«  jour,  l'état  va  en  empirant;  le  pouls  est  extrêmement  rapide  et 
faible,  et  l'enfant  s'éteint  dans  l'après-midi,  sans  avoir  présenté  à  aucun 
moment  de  la  fétidité  «de  l'haleine  et  sans  avoir,  expectoré.  L'exploration 
physique  avait  seulement  permis  de  constater  une  pneumonie  du  poumon 
droit  qui  s'était  étendue  du  sommet  à  la  base.  L'autopsie  confirma  le 
diagnostic  de  pneumonie  franche,  mais  révéla  en  outre  la  présence  de 
trois  infarctus  cunéiformes  gangreneux  occupant  la  superficie  du  lobo 
supérieur;  l'un  d'entre  eux  n'était  pas  encore  ramolli  et  était  nettement 
hémorrhagique  ;  les  autres  étaient  déjà  afTaissés,  ramollis  et  excavés  à 
l'intérieur  et  d'une  couleur  gris  noirâtre,  sans  fétidité  aucune. 

Mon  collègue,  M.  le  professeur  Zahn,  qui  a  bien  voulu  examiner  la 
pièce,  a  constaté  une  phlébite  des  veines  pulmonaires  dans  les  rameaux 
qui  provenaient  des  foyers  gangreneux.  La  paroi  de  la  veine  était  jau- 
nâtre et  l'une  d'elles,  contenant  un  thrombus  adhérent  et  ramolli,  pou- 
vait être  suivie  jusqu'au  foyer  de  gangrène. 

1.  IVEapine  et  Picot,  3»  édition,  p.  653. 
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Obs.  IV.  —  Pneumonie  franche  terminée  par  hépatisation  grise  de 
tout  le  poumon  droit.  Mort  le  18^  jour.  Autopsie.  (Résumée.) 

La  jeune  Marie  A..,  âgée  do  onze  ans,  en  ire  dans  mon  service  à  Thô- 
pital  cantonal  de  Genève  le  18  juin  1885,  au  10<^  jour  d'une  pneumonie 
que  j'avais  soignée  en  ville  depuis  le  11  juin  (S""  jour  de  la  maladie). 
Un  peu  de  délire  les  premiers  jours  avec  fièvre  très  élevée,  la  tempé- 
rature oscillant  entre  40'',d  et  40<^,7.  J*avais  constaté  une  pneumonie 
massive  du  lobe  inférieur  droit,  qui  s'étendit  le  10°  jour  au  lobe  supé- 
rieur. 

L'enfant  fut  traitée  par  les  bains  tièdes  et  les  compresses  de  Priessnitz 
sur  la  poitrine.  Ce  traitement  réfrigérant  parut  amener  une  amélioration 
sensible. 

Le  12*  jour,  Tétat  subjectif  était  très  bon  et  la  fièvre  avait  diminué. 
Mais  elle  reprit  de  plus  belle  le  14*  jour,  en  môme  temps  que  la  pneu- 
monie s'étendait  et  devenait  plus  massive  dans  le  lobe  inférieur.  L*état 
générai  grave  et  les  râles  éclatanis  du  sommet  firent  soupçonner  un  ins- 
tant qu'il  s'agissait  d'une  tuberculose  aiguë  à  forme  pneumonique. 
1 /examen  des  crachats  révéla  la  présence  de  nombreux  pneumococcus 
encapsulés  dont  quelques-uns  étaient  certainement  les  pneumo-bacilles 
lie  Friedlander,  mais  fut  négatif  pour  les  bacilles  de  Koch. 

Dans  les  derniers  jours,  la  fièvre  fut  très  élevée,  la  dyspnée  8*accom- 
pagna  d'asphyxie  et  l'enfant  succomba  le  20  juin  (18<  jour),  malgré  une 
médication  stimulante  (cognac)  et  l'application  de  ventouses  sèches. 

A  Tautopsle,  hépatisation  complète  de  tout  le  poumon  droit  avec  pas- 
sage au  3*  degré  (hépatisation  grise).  Ëpanchement  modéré  séro-purulent 
de  la  cavilé  pleurale  droite,  contenant  des  flocons  fibrineux  et  beaucoup 
de  pneumo-bacilles  encapsulés. 

Un  peu  de  liquide  séreux  dans  la  cavité  pleurale  gauche.  Le  poumon 
gauche  est  œdématié.  Dégénérescence  graisseuse  du  foie  et  des  reins 
(é  pithélium 

Les  autres  cas  do  pneumonio  franche  infantile  mortels  que  j*ai 
observés,  ont  été  vus  par  moi  seulement  occasionnellement  en  con- 
sultation avec  mes  confrères  et  n'unt  pas  été  suivis  d'autopsie.  Quoi- 
qu'on en  soit  réduit  à  des  probabilités  sur  les  causes  de  la  mort,  j'en 
donnerai,  pour  être  complet,  un  court  résumé  : 

Obs.  V.  —  A...,  fillette  de  seize  mois,  atteinte  d'une  pneumonie  mas- 
sive du  sommet  droit,  avec  hyperpyrexie. 

Vue  en  consultation  avec  son  médecin,  le  D'  Golay,  le  31  janvier  1886, 
le  9*  jour  de  la  maladie. 

L'enfant  est  dans  le  coma,  les  membres  sont  en  résolution.  Néanmoins, 
il  n'y  a  pas  de  signes  de  vraie  méningite,  c'est  une  pneumonie  h  forme 
cérébrale.  L'enfant  meurt  dans  la  soirée. 

Obs.  VI.—  Alice  M...,  belle  fillette  do  deux  ans,  tombe  malade  le 
9  mars  1882.  Le  D' Qœfz,  qui  la  soigne,  a  constaté  une  hépatisation  mas* 
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sive  du  lobe  inférieur  gauche,  qui  8*est  étendue,  le  16  mars  (6«  jour),  au 
lobe  supérieur  du  même  côté;  la  température  ce  jour-là  est  montée 
à  41». 

Je  la  vois  en  consultation  avec  le  D'  Gœtz,  le  17  mars  au  soir  (7«  jour). 

Perte  de  connaissance.  Souffle  énorme  et  matité  absolue  au  sommet 
gauche  ;  la  sonorité  commence  à  revenir  à  la  base.  Néanmoins,  la  tem- 
pérature est  encore  élevée,  40*,2,  malgré  plusieurs  vésicatoires  qui  ont  été 
appliqués  les  jours  précédents. 

Nous  prescrivons  des  bains  tièdes,  qui  ramènent  un  peu  de  connais- 
sance. Néanmoins,  le  lendemain  18  mars  (d«  jour),  la  température  était 
encore  à  39*,8  et  Tenfant  succomba  dans  la  soirée. 

Dans  ces  2  dernières  observations,  il  no  semble  pas  y  avoir  eu  de 
complicatioa  et  Ton  ne  peut  attribacr  la  terminaison  fatale  qu'à  l'in- 
tensité  de  la  Ûëvre  et  de  Tinfectioa  pneumonique.  Dans  ces  deux 
cas,  rinfiltration  a  été  massive  et  étendue  à  tout  le  poumon.  Nous 
en  tirons  la  conclusion  qu'il  faut  être  réservé  dans  son  pronostic, 
quand  on  voit  apparaître  de  bonne  heure  une  matité  considérable 
et  un  souffle  tubaire,  surtout  quand  cette  hépatisation  s*étend  à  plu- 
sieurs lobes. 

Nous  résumons  enfin  une  dernière  observation  où  la  terminaison 
fatale  a  été  causée  par  une  complication  que  nous  n'avons  jamais  vu 
signaler  dans  la  pneumonie  infantile,  une  embolie  artérielle,  duc 
probablement  à  une  thrombose  cardiaque. 

Obs.  VII.  —  Anna  L...,deux  ans.  Bronchite, puis  pneumonie  du  sommet 
droit  qui  a  débuté  vers  le  9  juin  1886  et  s'est  étendue  le  16  juin  à  toute 
la  partie  postérieure  du  lobe  inférieur  droit. 

Le  11  juin  (9"^  jour).  —  L'amélioration  est  très  sensible;  la  toux  est 
grasse.  On  peut  espérer  une  convalescence  prochaine,  quand,  dans  la 
nuit  du  17  au  18,  l'enfant  est  prise  d'angoisse  respiratoire  et  d'une  grande 
agitation. 

Le  D'  Jeanneret,  qui  la  soigne,  constate  le  18  au  matin  que  les  jambes 
et  le  pied  droit  sont  froids,  insensibles  et  couverts  de  taches  bleues 
ecchymotiques. 

Je  vois  l'enfont  à  midi  en  consultation.  Nous  constatons  une  action 
tumultueuse,  quoique  régulière,  du  cœur  avec  dilatation  considérable 
des  cavités  droites,  une  pneumonie  massive  avec  souffle  intense  dans 
toute  la  partie  postérieure  du  poumon  droit,  surtout  vers  la  base  et  en 
dehors.  Nous  formulons  un  pronostic  absolument  grave. 

Le  20  juin  (2«  jour).  —  Les  taches  ecchymotiques  sont  plus  nombreuses 
sur  la  jambe  droite,  qui  est  douloureuse  au  toucher.  On  constate  aussi 
quelques  ecchymoses  moins  nombreuses  sur  le  pied  gauche.  La  fièvre 
continue  et  le  pouls  est  extrêmement  fréquent. 

Le  23  juin  (15<>  jour).  — ,Le  pied  droit  et  la  jambe  jusqu'au  milieu  du 
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moUet  sont  entièrement  bleu  violet  et  froids.  8ur  les  orteils  du  pied 
gaudie  il  s*e8t  formé  des  pustules  qui  ont  conflué  en  phlyctènes  jaune 
opaque,  se  détachant  sur  un  fond  violet  eoohymotique. 

L'enfant  est  très  afîaiblie,  tantôt  somnolente,  tantôt  agitée.  Les  lèvres 
sont  cyanosées.  Elle  meurt  dans  la  soirée. 

III.  Traitement. 

On  peut  diviser  les  méthodes  de  traitement  qui  ont  été  préconisées 
successivement  contre  la  pneumonie  franche  dos  enfants,  en  mé- 
thodes nuisibles,  inutiles  et  utiles. 

A.  Médications  nuisibles. 

Il  ne  faut  pas  oublier,  avant  d'ordonner  une  médication  éner- 
gique contre  la  pneumonie  franche^  qu'il  s'agit  d'une  maladie  à 
forme  cyclique,  qui  guérit  par  les  seuls  efforts  de  la  nature  dans 
rimmensc  majorité  des  cas.  Primuniy  non  nocere. 

Aussi  n'est-il  plus  besoin  aujourd'hui  de  faire  le  pi*ocès  des  émis' 
sions  sanguines  générales  et  de  Vémétiqu^  ou  du  kermès  à  haute 
dose;  ils  sont  proscrits  par  tous  les  médecins  d'enfants. 

11  n'en  est  pas  de  même  de  ki  classe  toujours  plus  nombreuse  des 
antipyrétiques  internes,  et  je  serais  heureux  si  ce  travail  donnait 
l'occasion  à  mes  confrères  de  se  prononcer  sur  leur  danger  ou  leur 
utilité  dans  la  pneumonie  franche. 

Je  mets  à  part  les  sels  de  quinine,  qui  ne  sont  pas  dangereux,  à 
moins  qu'on  n'en  force  les  doses,  et  que  j'ai  employés  à  maintes 
reprises  comme  adjuvants  du  traitement  externe,  soit  en  lavement, 
soit  en  solution  dans  du  café,  à  la  dose  journalière  de  0  gr.  30 
à  0  gr.  75. 

Quant  au  salicylaîe  de  soude,  je  l'ai  abandonné,  n'ayant  pu  m'em- 

pècher  de  lui  attribuer  une  influence  hyposthénisanle  sur  le  cœur, 

dans  l'observation  de  gangrène  pulmonaire  que  j'ai  relatée  (obs.  3). 

Vaniipyrine  a  eu  une  certaine  vogue  dans  le  traitement  do  la 

pneumonie  infantile,  qui,  je  le  crois,  est  actuellement  en  voie  de 

décroissance.  Vu  son  action  déprimante  sur  le  cœur  démontrée  chez 

les  animaux  par  des  expériences  récentes,  j'avoue  que  je  n'oserais 

jamais  remployer  à  dose  réellement  efficace  contre  la  fièvre  pneu- 

monique. 

l'mtifébrine,  par  son  action  sur  le  sang  et  la  cyanose  qui  peut  en 
résulter,  devrait  à  priori  être  bannie  de  toute  affection  thoracique 
^guë  dont  le  danger  réside  dans  l'asphyxie.  Mon  expérience  à  l'égard 
de  ces  deux  médicaments  dans  les  inflammations  aiguës  du  poumon 
^^  très  restreinte,  parce  que  dans  les  cas  rares  où  je  les  ai  ôm- 
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ployés  ou  vu  employer,  je  n*en  ai  pas  été  satisfait.  L'abaissement 
thermique  n'était  pas  accompagné  d'une  amélioration  parallèle  de 
rétat  général;  il.  laissait  subsister  la  fréquence  du  pouls,  que  je 
regarde  comme  un  signe  de  faiblesse  cardiaque.  Ce  signe,  joint  à  la 
diminution  du  premier  bruit  en  sonorité  et  en  intensité,  me  sert 
toujours  de  guide  dans  le  pronostic  et  le  traitement  des  maladies 
aiguës.  Je  serais  heureux  de  les  voir  indiqués  plus  expressément 
dans  les  observations  de  pneumonies  traitées  par  l'antipyrine.  Il  est 
probable  en  effet  que  beaucoup  d'entre  elles  guérissent,  non  grâce 
à  la  médication  instituée,  mais  malgré  elle. 

Quant  à  la  digitale,  dont  l'usage  est  encore  si  répandu  dans  le 
traitement  de  la  pneumonie  infantile,  je  ne  puis  m'expliquer  la 
faveur  dont  elle  jouit.  Quand  on  l'emploie  à  faibles  doses  (0  gr.  05  à 
0  gr.  15  d'infusion),  ce  médicament  n'a  aucune  action  appréciable 
sur  la  fièvre  pneumonique  et  les  accidents  nerveux  qui  en  dépen- 
dent. Elle  a  par  contre  dans  certains  cas  le  grave  inconvénient 
d'irriter  l'estomac  et  do  gêner  l'alimentation  liquide,  qui  joue  un 
rôle  important  en  soutenant  les  forces  de  l'enfant  jusqu'à  la  crise. 

A  hautes  doses,  la  digitale  est  dangereuse  et  peut  paralyser  le 
cœur,  tout  en  abaissant  la  température. 

B.  Médications  inutiles. 

Je  range  sous  ce  chef  les  vésicatoiresy  qui  sont,  comme  on  le  sait, 
sans  action  sur  la  marche  du  processus  pneumonique  et  augmen- 
tent inutilement  l'agitation  fébrile.  Ils  gênent,  par  contre,  les  appli- 
cations réfrigérantes  externes.  Les  vésicatoires  doivent  être  réservés 
pour  les  cas  où  l'induration  pulmonaire  persiste  après  la  chute  de 
la  fièvre;  ils  sont  également  indiqués  dans  les  complications  pleu- 
rales ou  endo-péricardiques  de  la  pneumonie. 

G.  Médications  utiles. 

Je  n'en  connais  que  deux,  les  applications  réfrigérantes  externes 
et  les  stimulants  diffusihles  à  l'intérieur.  * 

Les  premières  peuvent  être  employées  dès  le  début  de  la  fièvre 
sous  forme  de  compresses  de  Priessnitz  sur  la  poitrine  et  de  bains 
tièdes  administrés  deux  ou  trois  fois  dans  les  vingt-quatre  heures, 
au  moment  des  exacerbations  thermiques. 

Jamais  elles  ne  sont  nuisibles  dans  la  période  fébrile,  quand  on 
les  applique  avec  les  précautions  que  nous  avons  indiquées  ^  Si 
elles  ne  suffisent  pas  pour  ramener  la  température  à  la  normale,  ce 
qui  à  notre  avis  n'est  pas  nécessaire,  elles  combattent  efficacement 

1.  D'Espine  et  Picot,  S"  éd.,  p.  639  et  640. 
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les  syniptômos  nerveux  de  la  fièvre  (iusomnic,  agitation,  convul- 
sions), elles  diminuent  la  dyspnée  et  elles  fortifient  le  cœur. 

Nous  avons  pu  constater  par  ce  traitement,  dans  un  cas  de  pneu- 
monie cérébrale  d'une  extrême  gravité  chez  une  fillette  de  quatre  ans 
et  demi,  une  amélioration  notable,  quoique  passagère,  après  chaque 
bain  et  la  disparition  définitive  du  coma  après  quelques  jours  de 
traitement  balnéaire  persévérant.  Nous  avons  la  conviction  que,  dans 
ce  cas,  nous  avons  dû  le  salut  de  notre  malade  au  traitement  bal- 
néaire, combiné  avec  quelques  lavements  de  sulfate  do  quinine  à 
petites  doses.  La  fièvre  tomba  le  7*  jour  et  Tenfant  ne  conserva 
aucune  trace  des  accidents  nerveux  formidables  qu'elle  avait  pré- 
sentés. 

Les  excitants  diffusiblea  sont  d'un  usage  si  répandu  contre  la  fai- 
blesse cardiaque  dans  la  pneumonie»  qu'il  n'y  a  pas  lieu  d'insister 
ici  sur  leur  utilité  symptomatique.  Nous  mettons  au  premier  rang 
de  ces  médicaments  les  cUcooliqiies  et  le  musc  associé  au  henzoate 
(Tammoniaqtie.  Nous  n'avons  pas  d'expérience  chez  l'enfant  sur  les 
injections  sous-cutanées  d'éther,  qui  rendent  de  si  éminents  ser- 
vices  dans  les  pneumonies  asthéniques  des  adultes. 

Genève,  le  18  août  1887. 


DES  PARALYSIES  DANS  LA  DYSENTERIE 

ET  LÀ  DIARRME  chroniques  DES  PATS  CHAUDS 

Par  le  docteur  J.  PUOIBET 

Médeoln-major,  lauiiat  d«  l'Académie  d«  midecina. 


I 

La  littérature  médicale  possède  un  grand  nombre  de  monographies 
sur  la  dysenterie  et  la  diarrhée  des  pays  chauds,  et  même  des  traités 
complets  dus  à  la  plume  de  médecins  éminents  de  l'armée  de  mer 
qui,  plus  que  tous  les  autres,  ont  pu,  par  leur  séjour  prolongé  dans 
les  colonies^  étudier  de  près  ces  terribles  maladies,  en  retracer  exac- 
tement tous  les  symptômes,  toutes  les  complications.  On  trouve 
dans  leurs  œuvres,  résultat  d'une  expérience  longue  et  savante,  tous 
les  côtés  de  cette  vaste  question  soumis  à  un  examen  détaillé.  Toute- 
fois, nous  devons  dire  que  les  complications  nerveuses  qui  se  pro- 
duisent soit  dans  la  période  aiguë  de  la  dysenterie,  soit  dans  la 
dysenterie  et  la  diarrhée  chroniques  des  pays  chauds,  n'y  trouvent 
pas,  à  notre  avis,  une  place  suffisante. 

Le  hasard  nous  ayant  favorisé  à  ce  sujet,  nous  avons  Tintention 
de  faire  ici  Texposé  des  troubles  que  nous  avons  observés  du  côté 
du  système  nerveux,  chez  un  certain  nombre  de  malades  entrés 
dans  notre  service  pour  des  dysenteries  ou  diarrhées  chroniques 
contractées  au  Tonkin.  En  cfîetjdu  mois  d'août  1885  au  mois 
de  novembre  de  la  même  année,  nous  avons,  à  l'hôpital  du  Dey,  à 
Alger,  traité  71  malades  pour  dysenterie  chronique  et  8  pour  diar- 
rhée chronique  contractées  au  Tonkin.  Sur  ce  nombre  relativement 
restreint  nous  avons  constaté  une  série  de  7  cas  '  spécialement  inté- 

1.  Les  malades  dont  les  observations  sont  relatées  ci-après  ont  été  présentés 
à  MM.  les  médecins  de  rhôpital  et  examinés  avec  intérêt  par  M.  Dieu,  médecin 
principal  de  1^  classe,  alors  médecin  chef  de  Thôpital  militaire  du  Dey.  Trois  de 
ces  observations  ont  été  recueillies  par  M.  le  docteur  Mazellier,  médecin  aide- 
major  du  service. 
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ressants  par  les  accidents  du  côté  du  système  nerveux.  Nous  allons 
essayer  de  les  mettre  en  lumière. 

Revite  historique.  —  Il  y  a  mille  ans,  Avicenne  avait  déjà  signalé 
les  paralysies  consécutives  aux  maladies  aiguës.  En  1794,  Zimmer- 
mann  ^  relate  tr6s  succinctement  les  paralysies  qui,  dans  le  cours  de 
la  dysenterie,  peuvent  atteindre  la  sensibilité  et  surtout  la  motilité 
de  la  bouche,  de  la  langue,  de  la  partie  inférieure  du  corps.  Depuis, 
an  grand  nombre  d'auteurs  ont  étudié  ces  troubles  nerveux  dans  la 
plupart  des  maladies  aiguës  {fièvre  typhoïde,  vaHole^  scarlatine^ 
diphtérie^  pneumonie ,  dyse^iterie,  choléra,  fièvres  pernicieuses)  ; 
Trousseau  '»  entre  autres,  se  contente  de  rapporter  dans  ses  cliniques* 
l'opinion  de  Zimmermann,  Conrad,  Fabricius,  et  surtout  celle  de 
Baraillier  *.  Ce  dernier  auteur  dit  que  le  plus  souvent  ces  paralysies 
dysentériques  frappent  une  moitié  du  corps,  un  membre  isolé  et  ' 
particulièrement  les  muscles  extenseurs,  occupent  quelquefois  le 
membre  inférieur  d*un  côté  et  supérieur  de  Tautre,  enfin  d'autres 
fois  se  présentent  sous  la  forme  paraplégique.  En  tout  cas,  ajoute-t- 
il,  elle  est  ordinairement  incomplète  et  disparaît  au  bout  de  quelques 
semaines,  non  sans  avoir  nécessité  une  médication  spéciale.  Cette 
paralysie  serait,  d'après  cet  auteur,  de  Tordre  de  celles  qui  ont  été 
désignées  sous  le  nom  de  paralysies  réflexes;  elle  a  son  point  de 
départ  dans  la  lésion  intestinale. 

Moutard-Martin  et  Pidoux  ont,  depuis,  attiré  Tattention  sur  ces 
paralysies  consécutives  à  la  dysenterie,  mais  un  chapitre  des  plus 
intéressants  à  ce  sujet  est  celui  que  Oubler  lui  consacre  dans  son 
travail  sur  les  paralysies  dans  leur  rapport  avec  les  maladies  aiguës, 
et  spécialement  sur  les  paralysies  asthéniques  diffuses  des  conva- 
lescents. Enfin,  Delioux  de  Savignac,  dans  son  traité  de  la  dysenterie 
(1863)  ;  Dutrouleau,  dans  son  livre  intitulé  Maladies  des  Européens 
dans  les  pays  chauds;  Béranger>Féraud,  dans  son  ouvrage  sur  les 
maladies  des  Européens  aux  Antilles  (1881)  et  dans  son  Traité  de  la 
dysenterie  et  de  la  diarrhée  chronique  (1883),  ne  consacrent  à  ce 
sujet  qu'un  trop  petit  nombre  de  lignes;  ils  résument  succinctement 
les  opinions  émises  avant  eux.  Leyden,  dans  son  Traité  clinique  de  la 
moelle  épinière,  résume  aussi  les  opinions  émises  par  divers  auteurs 
et  ajoute  :  «  Dans  les  épidémies  de  dysenterie  observées  pendant  la 
guerre  de  1870-1871,  on  a  eu  l'occasion  de  voir  plusieurs  cas  de 

t.  Zimmermann,  Traité  de  la  dysenterie,  traduit  par  Lefebvre,  1794, 1^*  partie, 
chapitre  II. 

2.  Trousseau,  tome  HI,  p.  183. 

3.  BaratUier,  art.  Dysbhter»  du  Dict,  de  méd,  et  chir,  pratiques,  t.  XI. 
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paralysie,  mais  ils  n'ont  été  l'objet  d'aucune  description  détaillée.  » 
Comme  on  le  voit  d'après  ce  qui  précède,  ce  sujet  n'a  été,  par  ces 
divers  auteurs,  traité  que  d'une  façon  incidente.  Notre  but  sera  de 
décrire  d'une  manière  spéciale  ces  accidents  nerveux  et  de  leur  faire 
une  place  en  rapport  avec  l'intérêt  qu'ils  présentent.  Après  avoir 
analysé  tout  d*aboi*d  nos  7  observations  personnelles,  nous  examine- 
rons rapidement  les  quelques  observations  publiées  antérieurement, 
que  notre  bibliothèque,  fort  restreinte  en  Algérie,  nous  a  permis  de 
rassembler.  De  l'étude  de  ces  faits,  nous  ferons,  si  possible,  jaillir  un 
peu  de  lumière  sur  le  siège  et  la  nature  des  lésions  qui  engendrent 
ces  paralysies,  sur  leur  pronostic  et  leur  traitement. 


Obs.  I.  —  Dysentei'Le  chronique  du  Tonkin.  —  Paralysie  complète 
à  droite  et  à  gauche  des  muscles  extenseurSy  fléchisseurs  et  rotateurs 
de  la  tête.  —  Paralysie  des  muscles  élévateurs  des  brassur  les  épaules, — 
Parésie  des  deux  membres  supérieurs,  —  Guérison  des  troubles  ner- 
veux. —  Amélioration  considérable  de  la  dysenterie  chronique. 

Le  nommé  A est  âgé  de  vingt-neuf  ans.  Autrefois  cultivateur 

dans  le  Cantal,  il  est  actuellement  soldat  au  i*'  régiment  étranger. 

Antécédents  héréditaires.  —  Néant. 

Antécédents  personnels.  —  Bonne  santé  antérieure,  sujet  grand  et 
vigoureux.  A  eu  la  variole  en  1870.  En  1884,  il  a  contracté  la  fièvre 
intermittente  à  Géryville  (Algérie).  Il  n'a  eu  ni  rhumatisme  ni  syphilis. 

Arrivé  au  Tonkin  un  février  1885»  il  est  tombé  malade  à  la  un  de 
mars  et  est  entré  à  l'hôpital  pour  lièvre  intermittente  et  dysenterie  : 
ses  selles  ont,  dit-il,  contenu  de  la  graisse  et  du  sang.  Il  a  été  guéri  en 
trois  semaines  de  sa  dysenterie,  mais  la  diarrhée  a  persisté  jusqu'au 
20  juin,  jour  où  il  est  parti  pour  Alger.  Pendant  toute  la  traversée,  il  a 
eu  7  à  8  selles  diarrhéiques  par  jour. 

Il  entre  dans  notre  service  le  10  août  pour- dysenterie  chronique  con- 
sécutive à  une  dysenterie  aiguë.  L'amaigrissement  est  notable,  Tanémie 
profonde  ;  7  à  8  selles  diarrhéiques  par  jour. 

Au  commencement  de  septembre,  à  la  visite  du  matin,  A se  plaint 

de  ne  pouvoir  plus  bouger. 

Il  a  dormi  toute  la  nuit;  ce  n'est  qu'au  réveil  qu'il  s'est  aperçu  qu'il 
ne  pouvait  ni  se  lever,  ni  remuer  la  tète,  ni  se  servir  de  ses  bras  ;  il  n'a 
pas  de  céphalalgie,  ni  aucun  trouble  qui  puisse  indiquer  un  ictus  apo- 
plectique quelconque. 

Le  malade  est  dans  le  décubitus  dorsal;  la  tète,  renversée  sur  son 
oreiller,  ne  peut  faire  aucun  mouvement  d'extension  ou  de  flexion;  à 
peine  peut-il  incliner  la  tète  très  légèrement  à  gauche  et  à  droite.  Un 
aide  lui  soutenant  la  tète,  il  ne  peut  s'asseoir  sur  son  lit.  Si  on  le  sou- 
lève, la  tète  ne  tient  plus  en  équilibre  sur  son  cou,  elle  se  renverse  en 
avant  ou  en  arrière,  ou  latéralement.  Il  ne  peut  lever  ni  le  bras  droit  ni 
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le  bras  gauche;  la  rotation  de  rhumérus  en  dehors  et  en  dedans  est 
possible. 

L'extension  de  Tavant-bras  sur  le  bras  et  des  doigts  se  fait,  mais 
difficilement.  Les  mouvements  de  flexion  de  Tavant-bras  sur  le  bras 
8*exécutent  bien,  ainsi  que  les  mouvements  de  pronation  et  de  supina- 
tion. La  flexion  des  doigts  est  difficile;  il  ne  peut  tenir  un  verre  entre 
ses  doigts  et  seulement  serrer  très  faiblement  la  main  qu*on  lui  pré- 
sente. 

Les  mouvements  de  flexion  sur  les  cuisses,  maintenues  immobiles, 
sont  impossibles.  Il  n'y  a  rien  à  signaler  du  côté  des  membres  infé- 
rieurs, si  ce  n'est  un  sentiment  de  fatigue  musculaire,  surtout  à  la 
cuisse  droite.  Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  générale  ou  spéciale 
(vue,  ouïe,  odorat,  goût).  11  n'existe  ni  paralysie  faciale,  ni  dysphagie, 
ni  dyspnée.  Aucun  trouble  oculo-pupillaire  ne  peut  être  remarqué.  Les 
facultés  inteUectuelles  sont  intactes.  Rien  d'anormal  n'est  à  noter  du 
côté  des  réflexes. 

En  résumé,  paralysie  des  muscles  moteurs  de  la  tête  sur  le  cou.  Para- 
lysie des  élévateurs  des  bras,  intégrité  des  rotateurs  de  l'humérus  en 
dehors  et  en  dedans,  parésie  des  extenseurs  de  Tavant-âras  et  des 
doigts,  parésie  des  fléchisseurs  de  l'avant-bras  et  des  doigts,  intégrité 
des  mouvements  de  pronation  et  de  supination,  tels  sont  les  phéno« 
mènes  observés. 

Les  jours  qui  préeèdent  sa  paralysie,  A avait  éprouvé  des  douleurs 

dans  les  membres  inférieurs,  des  crampes  dans  les  mollets  et  la  plante 
des  pieds. 

Régime  lacté,  jus  de  viande,  bismuth  et  opium.  Lavements  teinture 
d'iode.  4  grammes  d'iodure  de  potassium  et  1  gramme  de  chlorhydrate 
de  quinine  en  injections  hypodermiques. 

8  septembre.  —  Même  état.  Les  muscles  réagissent  faiblement  sous 
l'influence  de  l'électricité. 

9  septembre.  —  Amélioration  du  côté  des  membres  supérieurs  et  des 
muscles  fléchisseurs  du  tronc,  les  membres  inférieurs  étant  maintenus 
fixés. 

10  septembre.  —  La  paralysie  et  la  parésie  des  muscles  du  membre 
supérieur  droit  ont  presque  disparu.  Le  malade  peut  mettre  ses  bras  sur 
sa  tète,  tenir  et  serrer  un  objet  dans  sa  main.  Lamotilité  du  bras  gauche 
est  un  peu  meilleure,  mais  le  malade  ne  peut  encore  le  mettre  sur  la 
tète.  Même  régime;  les  injections  de  chlorhydrate  de  quinine  sont  rem- 
placées par  1  gramme  de  sulfate  de  quinine  en  solution. 

11  septembre.  —  L'amélioration  s'accentue  du  côté  des  membres  supé- 
rieurs et  commence  du  côté  de  la  tête.  Le  malade  ne  peut,  dans  le 
décubitus  dorsal,  soulever  sa  tête,  mais  il  lui  est  possible  de  la  placer 
àaxiB  le  décubitus  latéral,  et,  une  fois  dans  cette  position,  en  s'aidant 
de  ses  bras,  il  se  soulève  jusqu'au  point  de  s'asseoir  sur  son  séant,  mais 

dans  ce  mouvement  la  tète  tombe  sur  l'épaule  et  repose  sur  elle,  car 
U  ne  peut  la  maintenir  droite. 

Rbt.  db  Mto.,  TOME  vni.  —  1888.  8 
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14  septembre.  —  Les  mouvements  des  membres  supérieurs  s'exécutent 
bien.  La  tête  se  soulève  difficilement  de  sur  l'oreiller,  mais  il  y  a  amé- 
lioration évidente. 

19  septembre.  —  Tous  les  mouvements  de  la  tète  sur  le  cou  se  font 
complètement;  il  persiste  seulement  un  peu  de  fatigue  musculaire. 

20  septembre.  —  Le  malade  commence  à  se  lever  ;  il  a  toujours  une 
moyenne  de  2  à  3  selles  pâteuses  par  jour,  mais  il  sent  les  forces 
revenir. 

Les  jours  suivants  Â....,  complètement  guéri  de  sa  paralysie,  se  pro- 
mène; Tétat  général  est  meilleur;  2  à  3  selles  pâteuses. 

15  octobre.  — Le  malade  est  méconnaissable;  la  figure  est  pleine;  il  a 
augmenté  de  plusieurs  kilogrammes,  1  à  2  selles  moulées  dans  les 
vingt-quatre  heures. 

Depuis  le  15  novembre,  A présente  un  état  général  assez  bon,  seu- 
lement il  se  plaint  de  douleurs  dans  les  membres  inférieurs.  Ces  dou- 
leurs se  localisent  dans  les  muscles  et  paraissent  surtout  quand  il  a 
marché,  si  bien  qu*il  en  est  réduit  à  garder  le  lit  pour  moins  souffrir. 
Des  douleurs  analogues  se  montrent  dans  les  bras,  mais  h  un  degré 
moindre.  Tous  les  mouvements  sont  possibles,  et  il  n'existe  pas  de 
paralysie.  Vers  la  fin  de  novembre,  les  douleurs  continuent  et  le  malade 
marche  difficilement,  en  s*appuyant  d'un  côté  sur  le  bord  du  lit  et  sur 
une  canne  de  l'autre  ;  la  démarche  est  très  pénible,  les  pieds  traînent  sur 
le  sol  ;  il  reste  constamment  couché,  mais  tous  les  mouvements  sont 
possibles;  il  n'existe  donc  pas  de  paraplégie,  mais  de  Taffaiblissement 
et  de  la  difficulté  dans  la  marche  occasionnée  par  des  douleurs  sié- 
geant dans  les  muscles. 

!«'  décem.bre.  —  L'état  du  sujet  est  le  même;  il  n'y  a  plus  de  diar- 
rhée, mais  une  faiblesse  considérable  des  membres  inférieurs.  Les  dou- 
leurs qu'éprouve  le  malade  dans  les  bras,  les  mains,  les  membres  infé- 
rieurs, ont  les  caractères  des  douleurs  fulgurantes  ;  la  marche  est  très 
pénible,  ne  se  fait  qu'avec  Taide  d'une  canne. 

Depuis  cette  époque  nous  avons  perdu  de  vue*ce  malade. 

Obs.  II.  —  Diarrhée  chronique  du  Tonkin.  —  Paralysie  complète  à 
droite  et  à  gauche  des  muscles  extenseurs,  fléchisseurs  et  rotateurs 
de  la  tète.  —  Paralysie  des  muscles  élévateurs  des  bras  sur  les  épaules. 
—  Parésie  des  deicjc  membres  supérieurs.  —  Guérison  complète  de-s 
troubles  nerveux;  mort  par  affaiblissement  général  et  pleurésie  sera- 
purulente  vingt-huit  jours  après. 

Le  nommé  J ,  soldat  du  2«  régiment  étranger,  est  âgé  de  vingt- 
quatre  ans. 

Antécédents  héréditaires.  —  Mère  morte  d'hydropisie. 

Antécédents  personnels. —  Â  l'âge  de  dix-huit  ans,  il  a  eu,  à  la  suite 
d'un  refroidissement,  une  anasarque  généralisée.  Il  est  resté  trois  se- 
maines à  l'hôpital  de  Fribourg,  d'où  il  est  sorti  guéri  ;  il  n^a  jamais  été 
malade  depuis  cette  époque. 
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P&8  de  rhumatismes,  pas  de  syphilis. 

Après  un  séjour  de  six  mois  au  Tonkin,  J,.,..  est  entré  à  rhôpital 
d'Haîphong  (15  mai  1885),  pour  diarrhée  aiguë,  15  selles  par  jour  en 
moyenne,  sans  graisse  ni  sang.  Il  est  évacué  le  20  juin  sur  Alger,  où  il 
arrive  le  10  août  1885.  Pendant  la  traversée,  il  a  eu  plusieurs  accès  de 
fièvre  intermittente  tierce  (première  atteinte).  Le  jour  de  son  entrée  à 
l'hôpital  militaire  du  Dey,  il  a  eu  une  seconde  atteinte  de  fièvre  inter- 
mittente. Il  a,  en  moyenne,  4  à  5  selles  pâteuses,  grisâtres  et  abon- 
dantes. L* anémie  est  considérable,  ainsi  que  Tamaigrissement.  Il  existe 
un  léger  œdème  aux  membres  inférieurs,  surtout  au  niveau  des  mal- 
léoles. Après  des  alternatives  de  diarrhée  et  de  selles  pâteuses,  les 
forces  du  malade  ont  décliné  sehsiblement,  lorsque  le  27  septembre, 
à  la  visite  du  matin,  il  nous  raconte  que,  sans  cause  appréciable  aucune, 
il  s'est  aperçu  au  réveil  qu'il  ne  pouvait  remuer  sa  tète  ni  la  lever  de 
sur  Toreiller,  qu'il  lui  était  impossible  de  s*asseoir  sur  son  lit,  do  lever 
aucun  des  bras,  de  tenir  un  objet  dans  ses  mains.  Nous  constatons,  en 
effet,  rimpossibilité  des  mouvements  de  flexion,  d'extension  et  de  rota- 
tion de  la  tête  sur  le  cou;  les  sterno-cléid.o-mastoi4iens  seuls  se  con- 
tractent visiblement,  mais  sans  grand  effet  utile.  L  épaule  peut  s'élever 
et  s'abaisser,  mais  péniblement.  Les  bras  droit  et  gauche  ne  peuvent 
plus  être  élevés  ;  les  mouvements  de  rotation  du  bras  en  dehors  et  en 
dedans  sont  conservés.  L'avant-bras  peut  se  fléchir  sur  le  bras  ;  les 
mouvements  de  pronation  et  supination  s'exécutent,  mais  Tavant-bras 
gauche  ne  peut  être  complètement  étendu  sur  le  bras.  Le  malade  ferme 
difficilement  la  main  et  ne  peut  tenir  un  verre  vide.  En  résumé  :  para- 
lysie des  muscles  extenseurs,  fléchisseurs,  rotateurs  de  la  tète,  parésie 
des  muscles  élévateurs  de  l'épaule,  paralysie  des  élévateurs  du  bras  sur 
Tcpaule,  paréeie  des  extenseurs  de  Tavant-bras  gauche  sur  le  bras, 
parésie  des  fléchisseurs  des  doigts,  intégrité  des  rotateurs  du  bras  en 
dehors  et  en  dedans;  intégrité  des  muscles  supinateurs  et  pronateurs, 
tels  sont  les  phénomènes  observés.  A  ceux-ci  il  faut  ajouter  une  paré- 
sie des  fléchisseurs  du  tronc  sur  les  cuisses,  ces  dernières  étant  fixées. 
La  sensibilité  est  conservée  partout,  excepté  au  niveau  de  l'épaule 
droite,  où  une  faible  étendue  de  la  peau  qui  recouvre  le  deltoïde  est 
totalement  insensible. 

Le  réflexe  plantaire  est  plus  faible  à  gauche  qu'à  droite.  Le  chatouil- 
lement de  la  plante  du  pied  est  aussi  moins  bien  perçu  à  gauche  qu'à 
droite. 

Le  réflexe  rotulien  est  normal  des  deux  côtés.  Il  n'existe  pas  de 
troubles  oculo-pupillaires.  Rien  n'est  à  noter  du  côté  des  membres 
inférieurs.  Pas  de  dysphagie,  de  dyspnée;  aucun  signe  à  relever  du  côté 
de  Fanus  ou  de  la  vessie. 

Le  malade  ne  présente  aucune  paralysie  de  la  face.  Aucun  symptôme 
cérébral,  son  intelligence,  sa  mémoire  sont  intactes.  La  contractilité 
électrique  persiste,  mais  est  plutôt  diminuée  qu'augmentée  dans  les 
muscles  paralysés. 


116  REVUE  DE  MÉDECINE 

Régime.  —  Lait  et  jus  de  viande.  Frictions  excitantes  sur  les  muscles. 
Sulfate  de  quinine,  1,20.  Vin  de  quinquina,  café,  vin  généreux. 

38  septembre.  —  Les  muscles  paralysés  sont  dans  le  même  état.  La 
parésie  des  autres  muscles  augmente. 

29  septembre.  —  Même  état  pour  le  bras  gauche  et  la  tète.  Améliora- 
tion sensible  du  côté  du  bras  droit,  que  le  malade  peut  lever  assez  faci- 
lement; les  mouvements  d'extension  et  de  flexion  s'exécutent  mieux  de 
ce  côté;  le  malade  peut  tenir  un  verre  vide.  Même  régime  tonique, 
sulfate  de  quinine. 

30  septembre.  —  Nous  faisons  asseoir  le  malade  sur  son  séant  en  lui 
soutenant  la  tête  et  le  tenant  par  les  bras.  La  tète  lui  tourne  aussitôt, 
et  il  perd  complètement  connaissance;  la  face  est  très  pâle,  nous  le 
recouchons  immédiatement.  Bientôt  à  la  pâleur  de  la  face  succède  la 
congestion  et  le  malade  revient  à  lui.  La  paralysie  des  muscles  mo- 
teurs de  la  tête  persiste.  La  paralysie  du  bras  droit  est  guérie.  Au  bras 
gauche,  même  état,  seulement  le  malade  peut  serrer  un  objet  avec  la 
main  de  ce  côté.  Le  nombre  des  selles  est  toujours  de  2  à  3  par  vingt- 
quatre  heures  ;  elles  sont  pâteuses  et  grisâtres.  Elles  ont  été  bien  sou- 
vent examinées  sans  que  Ton  puisse  y  découvrir  Tanguillule  stercorale 
de  M.  Normand.  Même  régime  tonique.  Sulfate  de  quinine. 

2  octobre.  —  Amélioration  du  bras  gauche,  dont  les  mouvements  se 
font  assez  librement;  encore  un  peu  de  diffloulté  dans  l'extension  de 
Pavant-bras  sur  le  bras.  Même  état  paralytique  des  muscles  du  cou. 
Une  nouvelle  syncope  se  produit  en  faisant  asseoir  le  malade. 

\  octobre.  —  Ouérison  complète  de  la  paralysie  des  membres  supé- 
rieurs. Le  malade  ne  peut  ni  soulever  sa  tête,  ni  s^asseoir  sur  son 
séant,  mais  il  peut  tourner  la  tête  sur  le  côté  droit  ou  gauche. 

6  octobre.  —  Le  malade  peut,  en  contractant  alternativement  les 
sterno-mastoidiens  droit  et  gauche,  soulever  légèrement  sa  tète  de  sur 
Foreiller,  par  un  mouvement  de  flexion  du  côté  des  muscles,  qui  se 
contractent. 

9  octobre.  —  Le  mieux  continue,  mais  lentement;  le  malade  étant 
dans  le  décubitus  dorsal  soulève  légèrement  sa  tête. 

10  octobre.  —  Avec  le  secours  d'un  aide,  il  peut  rester  assis  sans 
syncope.  Dans  cette  position,  il  tient  bien  sa  tête,  qui  ne  tombe  plus 
en  avant,  en  arrière  ou  latéralement;  les  mouvements  de  rotation  à 
droite  et  à  gauche  s'exécutent  bien.  Il  peut  se  recoucher,  sans  laisser 
tomber  brusquement  sa  tête  en  arrière,  comme  au  début. 

1 5  octobre.  —  Le  malade,  s'aidaht  de  ses  bras,  peut  péniblement  s'as- 
seoir dans  son  lit;  il  soulève  et  tient  sa  tète  en  équilibre;  l'amélioration 
continue,  mais  lentement.  L'état  général  est  médiocre. 

La  pâleur  des  téguments  de  la  face  et  la  maigreur  sont  très  considé- 
rables. La  diminution  des  masses  musculaires  est  grande;  les  libres 
musculaires  réagissent  sous  l'électricité,  mais  moins  qu'à  l'état  normal. 

J parait  pourtant  reprendre  des  forces;  même  régime;  sulfate  de 

quinine,  1,50. 
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16  et  i 7  octobre.  —  La  paralysie  va  bien,  mais  Tétat  général  baisse; 
le  malade  a  des  envies  de  vomir. 

ÎB octobre.  —  La  paralysie  est  à  peu  près  guérie;  le  malade  se  lève,  fait 
en  marchant  toute  la  longueur  de  la  salle,  mais  dans  la  journée  il  a  de 
la  diarrhée  et  des  vomissements,  les  traits  se  tirent,  les  yeux  s'ex- 
cavent,  la  faiblesse  est  considérable. 

19  octobre.  —  Même  état,  pas  de  vomissements. 

30  octo6re.  —  Même  état  extrême  d^affaiblissement. 

Les  phénomènes  de  paralysie  ont  disparu  complètement.  Il  n'a  pas 
de  vomissements,  mais  quelques  hoquets;  4  selles  diarrhéiques;  la 
mort  paraît  n'être  plus  qu'une  affaire  de  quelques  jours. 

21  octobre.  —  Légère  amélioration.  La  diarrhée  diminue;  Tœil  est 
plus  vif,  le  malade  se  sent  un  peu  mieux. 

25  octobre.  —  Le  mieux  persiste,  Tétat  général  devient  meilleur. 
3  selles  diarrhéiques. 

5  noiTem&re.  —  L'état  général  reste  à  peu  près  le  même  jusque  vers 
le  12  novembre,  jour  où  le  malade  se  plaint  d'une  douleur  dans  la  ré- 
gion cardiaque. 

La  mort  arrive  le  17  novembre,  par  suite  d'une  pleurésie  du  côté  droit 
survenue  dans  les  derniers  jours  de  son  existence. 

A  l'autopsie,  intestin  rouge  et  injecté;  pas  d'ulcérations  dans  le  gros 
intestin.  Liiquide  séro-purulent  dans  la  plèvre  droite  ;  poumon  afl'aissé, 
mais  sans  adhérences  ni  fausses  membranes.  Rien  à  noter  dans  le  cer- 
veau. L'ouverture  du  canal  rachidien  permet  de  constater  un  œdème 
gélaUniforme  limité  à  la  partie  postérieure  du  renflement  cervico-dorsal 
dans  le  tissu  cellulaire  compris  entre  le  canal  osseux  et  la  dure-mère 
médullaire.  La  substance  grise  de  la  moelle  présente  à  la  coupe  une 
couleur  rosée,  mais  sans  ramollissement  appréciable  ^ 

Obs.  IH.  —  Diarrhée  chronique  du  Tonkin.  —  Parésie  k  forme  hémi- 
plégique du  côté  gauche.  —  Guérison  de  l'hémiplégie.  —  Mort 
vingt-neuf  jours  après. 

Le  nommé  G ,  âgé  de  vingt-neuf  ans. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  d'apoplexie  à  quarante- 
quatre  ans. 

Antécédents  personnels.  —  Fièvre  typhoïde  à  Tâge  de  vingt  et  un 
ans.  Bonne  santé  habituelle.  Pas  de  rhumatismes,  pas  de  syphilis,  pas 
d'alcoolisme. 

Il  a  contracté  au  Tonkin  la  fièvre  intermittente.  Il  en  a  eu  deux 
atteintes  pendant  son  séjour  dans  ce  pays.  Il  y  a  également  contracté  la 

1.  Les  moelles  des  sujets  décèdes,  et  dont  nous  avions  pu  faire  Tautopsic, 
aTaient  été  recaeillies  et  mises  à  durcir  dans  l'acide  chromique,  lorsque  deux 
changements  successifs  de  résidence  et  d*aulres  circonstances  inhérentes  à  la 
▼ie  militaire  en  Algérie  nous  ont  empêché  de  mener  &  bonne  fin  un  durcisse- 
ment convenable,  et,  par  suite,  des  études  sérieuses.  Nous  ne  pouvons  qu'en 
exprimer  ici  le  regret.  C'est  ce  qui  explique  que  ce  travail  ne  fasse  point  à 
Tanatomie  pathologique  la  part  qu'elle  y  méritait. 
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diarrhée  en  mai  1885.  Ses  selles  n*ont  jamais  été  sanguinolentes.  Éva- 
cué le  10  juin  d'Haîphong,  il  arrive  à  Thôpital  du  Dey  à  Alger  le 
40  août.  Pendant  la  traversée,  il  a  eu  de  5  à  6  selles  grises,  pâteuses  et 
diarrhéiques  par  jour.  Pas  d'anguillules  stercorales.  A  son  arrivée, 
Tanémie  est  profonde,  Tamaigrissement  très  considérable.  Les  21  et 
22  août,  il  a  de  la  fièvre  palustre,  mais  sa  diarrhée  se  modifie;  2  selles 
pâteuses  dans  les  vingt-quatre  heures.  Son  état  général  est  moins 
mauvais  qu'au  début.  Toutefois,  le  8  septembre,  à  la  visite  du  matin,  il 
nous  dit  qu'au  réveil  il  s'était  aperçu  qu*il  était  paralysé  du  membre 
supérieur  gauche  et  que  sa  jambe  gauche  ne  pouvait  plus  le  porter.  Il 
est,  en  effet,  dans  l'impossibilité  de  soulever  le  bras  et  de  mettre  la  main 
gauche  sur  la  tète;  les  mouvements  de  rotation  de  Fhumérus  sont  pos- 
sibles, ainsi  que  ceux  de  prohation  et  de  supination  à  Tavant-bras. 

Les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  de  Tavant-bras  se  font 
assez  bien,  mais  il  est  incapable  de  tenir  et  de  serrer  un  objet  de  la 
main  gauche.  La  jambe  gauche,  plus  faible  que  la  droite,  ne  peut  plus 
le  soutenir,  mais  il  n'y  a  pas  de  véritable  paralysie.  Aucune  modifica- 
tion dans  la  motilité  des  muscles  de  la  face  et  dans  la  parole  ne  peut 
être  saisie.  La  sensibilité  est  normale;  il  n'a  ni  douleurs  dorsales,  ni  en 
ceinture.  Aucun  trouble  oculo-pupillaire  n*est  à  noter.  En  résumé,  on. 
constate  une  paralysie  du  deltoïde,  une  parésie  des  muscles  fléchis- 
seurs des  doigts  et  une  parésie  des  membres  inférieurs  gauches. 

Régime.  —  Lait,  jus  de  viande,  toniques;  un  gramme  de  chlorhydrate 
de  quinine  en  cinq  injections,  frictions  excitantes. 

9  septembre.  —  Il  existe  une  légère  amélioration;  sulfate  de  quinine, 
1  gr.  50. 

40  septembre,  —  L'amélioration  s'accentue;  le  malade  serre  la  main 
avec  une  certaine  force  et  lève  assez  bien  le  bras.  Sulfate  de  quinine, 
1  gramme. 

H  septembre.  —  La  paralysie  a  complètement  disparu;  le  malade  se 
lève  ;  il  a  toujours  2  selles  pâteuses,  grisâtres. 

15  septembre.  —  L'état  général  ne  s'améliore  pas;  l'amaigrissement 
est  extrême  ;  la  peau  est  collée  sur  les  os,  mais  il  n'existe  aucune  pa- 
résie ;  le  malade  se  lève  et  marche  dans  la  journée. 

25  septembre.  —  Le  dépérissement  augmente  encore;  il  ne  pèse  plus 
que  33  kilogrammes.  La  diarrhée  succède  aux  selles  pâteuses. 

7  octobre.  —  Le  malade,  à  bout  de  forces,  ne  peut  se  lever  de  son  lit, 
mais  il  n'existe  pas  de  vraie  paralysie.  Muguet,  selles  séreuses  invo- 
lontaires; il  meurt  le  9  octobre. 

I/autopsie  n'a  pu  être  faite;  la  moelle  nous  aurait-elle,  même  au 
microscope,  présenté  quelque  lésion,  la  chose  est  douteuse,  puisque  la 
paralysie  des  plus  passagères  était  guérie  depuis  vingt-neuf  jours. 

Discussion  des  obse^n:ations  I,  II  et  III.  —  Avant  d'aller  plus  avant 
dans  notre  sujet,  jetons  un  coup  d'œil  analytique  sur  les  faits 
observés  ci-dessus. 
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Debtit  hrtiaque  des  paralysies.  —  Les  paralysies  observées  chez 
nos  trois  malades  présentent  des  ressemblances  considérables,  mais 
dans  les  deux  premiers  cas  les  symptômes  sont  identiques.  Pour 
nous  en  tenir  seulement  aux  phénomènes  que  ces  malades  ont 
éprouvés  du  côté  du  système  nerveux,  nous  dirons  qu'il  résulte  des 
trois  observations  qui  précèdent,  que  chez  ces  trois  malades,  les 
phénomènes  de  paralysie  se  sont  produits  subitement,  dans  Tespace 
d'une  nuit. 

C'est  au  réveil,  en  effet,  que  les  sujets  en  question  se  sont  trouvés 
dans  l'impossibilité  de  se  soulever  dans  leur  lit,  de  soulever  la  tète 
de  sur  Toreiller,  de  mouvoir  leurs  bras,  ou  de  se  tenir  sur  la  jambe 
en  état  de  parésie  (obs.  n*"  III).  Donc  le  début  est  brusque  et  noc- 
turne, mais  il  7  a  lieu  de  faire  remarquer  qu'il  ne  s'accompagne 
d'aucun  ictus  apoplectique,  d'aucun  trouble  intellectuel,  ni  de  coma, 
ni  d'aphasie,  ni  de  paralysies  du  côté  de  la  tafie  ou  des  sens  (ouïe, 
odorat,  goût,  vue). 

Sauf  dans  l'observation  I,  où  la  paralysie  s'accentue  encore  le 
second  jour,  celle-ci  a  du  premier  coup  atteint  toute  son  intensité. 
Ces  faits  ne  viennent  donc  pas  confirmer  l'opinion  de  Gubler,  qui,  à 
l'occasion  des  paralysies  chez  les  convalescents,  dit  :  c  Ces  paralysies 
astbéniques  diffuses  des  convalescents  tendent  à  gagner  en  surface 
comme  en  intensité;  elles  sont  donc  extenso-progressives.  » 

Période  d^étai.  —  La  période  d'état  de  ces  paralysies  n'est  pas  bien 
longue,  car,  dès  le  second  jour  (obs.  III)  ou  dès  le  troisième  jour 
(obs.  I  et  II),  les  symptômes  des  paralysies  commencent  déjà  à 
s'amender. 

Durée.  Marche  des  paralysies.  —  La  durée  des  paralysies  a  été  de 
trois  jours  dans  Tobservation  III,  de  treize  jours  pour  le  sujet  de 
l'observation  n*  I  et  enfin  de  vingt-trois  jours  dans  l'observation  n°  IL 
La  paralysie  paraît  durer  d'autant  plus  qu'elle  est  plus  complète. 
Ainsi,  chez  notre  troisième  malade,  qui  a  été  incomplètement  paralysé 
de  tout  le  côté  gauche  non  compris  la  face,  la  guérison  a  eu  lieu 
très  rapidement  en  trois  jours;  nous  avions,  en  effet,  affaire  ici  plutôt 
à  une  parésie  surtout  au  membre  inférieur,  qu'à  une  paralysie  vraie. 
Doit-on  faire  l'honneur  de  cette  guérison  au  chlorhydrate  de  quinine 
donné  en  injections  sous-cutanées  le  premier  jour  et  au  sulfate  de 
quinine  donné  par  la  bouche  les  jours  suivants?  Nous  n'oserions  le 
dire;  toutefois,  étant  donné  que  le  malade  avait  eu  des  accès  de  fièvre 
au  Tonkio,  la  chose  est  possible,  et  nous  en  reparlerons  plus  loin. 

Ce  qui  viendrait  cependant  contredire  cette  hypothèse,  c'est  que 
les  malades  des  observations  I  et  II  ont  également  pris,  à  cause  de 
leurs  antécédents  palustres,  du  chlorhydrate  ou  du  sulfate  de  qui- 
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nine,  et  que  cependant  ces  paralysies  ont  persisté  treize  jours  dans 
un  caS)  vingt-trois  dans  Tautro. 

Aussi  croyons- nous  que  la  durée  relativement  courte  de  ces  para- 
lysies est  plutôt  en  rapport  avec  la  gravité  plus  ou  moins  oonsidé- 
rable  de  la  cause. 

La  simple  parésio  disparait  plus  rapidement  que  la  paralysie 
complète. 

La  marche  vers  la  guérison  tendrait  à  faire  accepter  cette  explica- 
cation,  car  dans  les  observations  I  et  II  nous  voyons  Tamélioration  se 
produire  d*abord  à  Textrémité  des  membres  là  où  les  muscles  n'ont 
qu'une  impotence  relative.  Les  fléchisseui'S  des  doigts  d'abord,  les 
extenseurs  ensuite  sont  les  premiers  guéris,  puis  le  deltoïde  entre  en 
action  en  produisant  de  légers  mouvements  d'élévation  du  bras,  qui 
finit  peu  à  peu  par  pouvoir  être  mis  sur  la  tôte.  En  même  temps, 
les  sterno-cléido-masioïdiens  et  les  rotateurs  de  la  tète,  par  leur  con- 
traction unilatérale,  commencent  à  pouvoir  tourner  à  droite  et  à 
gauche  la  tête  sur  l'oreiller,  puis  la  tète  se  soulève  légèrement 
lorsqu'elle  est  préalablement  placée  dans  le  décubitus  latéral.  Enfin, 
en  dernier  lieu,  la  paralysie  la  plus  accentuée,  celle  des  muscles  exten- 
seurs et  fléchisseurs  de  la  tête  sur  le  cou,  diminue  pour  disparaître  à 
son  tour. 

En  résumé,  dans  les  observations  n*^*  I  et  II,  la  paralysie  parait  être  : 
i®  de  moins  en  moins  complète  en  allant  du  centre  vers  les  extré- 
mités; 2""  elle  rétrocède  en  sens  inverse,  c'est-à-dire  des  extrémités 
vers  le  centre;  3^  ce  sont  les  muscles  paralysés  le  plus  complètement 
qui  guérissent  les  derniers. 

Mode  de  terminaison.  —  Chez  les  trois  malades  qui  nous  occupent 
ces  paralysies  se  sont  terminées  par  guérison.  Dans  l'observation  u®  I 
la  paralysie  a  disparu  complètement,  et,  en  outre,  Tétat  général  est 
redevenu  meilleur;  le  malade,  en  efifet,  a  augmenté  de  plusieurs  kilo- 
grammes, et,  sauf  sa  diarrhée  chronique,  son  état  général  n'a  pas  été 
mauvais  pendant  quelque  temps.  Chez  le  n*  II,  au  fur  et  à  mesure  que 
la  paralysie  musculaire  guérissait,  l'état  général  allait,  au  contraire, 
de  mal  en  pis,  la  diarrhée  devenait  plus  considérable  et  l'amaigrisse- 
ment extrême;  il  survenait  des  nausées,  des  vomissements  et  du  ho- 
quet, dû  sorte  que  Ton  pouvait  se  demander  si  la  paralysie  s'amendant 
dans  les  muscles  primitivement  atteints,  la  lésion  ne  remontait  pas 
vers  le  bulbe. 

La  mort  paraissait  nêtre  qu'une  affaire  de  quelques  jours,  lors- 
qu'une légère  amélioration  s'est  montrée,  mais  elle  n'a  pas  été  de 
longue  durée,  et  le  malade  a  succombé  vingt-sept  jours  après  la  gué- 
rison de  sa  paralysie. 
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Lie  sujet  de  Tobservatiou  n""  III  était  également  guéri  de  son  hémi- 
plégie depuis  vingt-neuf  jours,  lorsque,  par  suite  de  raggravalion  de 
l'état  général  et  de  la  diarrhée,  il  a  succombé  dans  un  état  d'amai- 
gnasement  tel  qu*il  ne  pesait  plus  que  33  kilogrammes. 

Dans  ce  cas  comme  dans  le  précédent,  on  ne  peut  mettre  sur  le 
compte  de  la  maigreur  et  de  Tatrophie  musculaire,  suite  de  dépéris- 
sement organique,  cette  paralysie  de  certains  groupes  musculaires, 
puisque  nous  voyons  chez  ces  deux  malades  les  mouvements  revenir 
dans  tous  les  muscles  paralysés,  tandis  que  le  dépérissement  général 
et  Tatrophie  musculaire  font  des  progrès  de  plus  en  plus  grands 
JQsqu^au  moment  de  la  mort,  arrivée  chez  l'un  vingt-sept  joui*s,  chez 
l'autre  vingt-neuf  jours  après  la  guérison  de  la  paralysie. 

Eu  effet,  ce  dernier  malade,  après  sa  paralysie,  a  pu,  pendant 
vingt  jours,  se  lever  et  marcher,  puis  voir  peu  à  peu  ses  forces 
décliner  au  point  que  le  17  octobre  la  faiblesse  était  si  grande  qu'il 
ne  pouvait  quitter  son  lit.  A  ce  moment,  il  ne  ressentait  cependant 
aucun  phénomène  paralytique  proprement  dit,  à  part  toutefois 
Timpossibilité  de  retenir  ses  selles,  qu'il  laissait  aller  dans  son  lit 
quelques  jours  avant  sa  mort. 

Ce  relâchement  du  sphincter  anal,  qu'il  faut,  croyons-nous,  distin- 
'  guer  de  la  vraie  paralysie  qui  se  produit  parfois  au  cours  de  la 
maladie,  est  un  phénomène  ultime  qui  se  retrouve  dans  les  derniers 
jours  de  presque  tous  ceux  qui  meurent  de  diarrhée  ou  de  dysenterie 
chroniques,  et  dans  un  grand  nombre  d'autres  maladies,  sans  qu'il 
puisse  être  complètement  assimilé  aux  phénomènes  de  paralysie  que 
nous  avons  déjà  décrits. 

Aussi  pouvons-nous  dire  que  chez  les  malades  des  observations  n^  I 
et  II  l'atrophie  des  muscles  ne  peut  expliquer  les  paralysies  obser- 
vées. 

Caractères  particuliers  de  ces  paralysies.  —  Après  avoir  examiné  le 
mode  de  début,  la  marche  et  la  terminaison  de  ces  accidents  paraly- 
tiques, il  nous  reste  à  dire  quelques  mots  sur  la  manière  dont  les 
divers  groupes  musculaires  sont  frappés  d'impuissance. 

Disons  tout  d'abord  que,  sauf  certains  muscles,  dont  l'action  a  été 
complètement  abolie,  comme  cela  a  été  décrit  dans  les  observations 
I  et  II  pour  les  extenseurs,  fléchisseurs,  rotateurs  de  la  tête  et  pour 
les  élévateurs  du  bras  ;  ces  paralysies  ont  été  généralement  incom- 
plètes; c'était  plutôt  une  parésie  très  appréciable  qu'une  paralysie 
dans  le  sens  propre  de  ce  mot. 

Donc,  premier  caractère  :  un  grand  nombre  de  muscles  atteints 
dans  leur  motilité  étaient  simplement  parésiés. 
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Peut-on  dire  avec  M.  Baraillier  ^  que  ces  paralysies  frappent  spé- 
cialement les  extenseurs?  Nous  ne  le  pensons  pas,  car  si  les  extenseurs 
de  la  tôte,  les  élévateurs  du  bras  sur  l'épaule,  les  extenseurs  de  l'avant* 
bras  sur  le  bras,  et  ceux  des  doigts  (obs.  I,  II,  III)  sont  intéressés, 
nous  ferons  remarquer  que  les  fléchisseurs  et  les  rotateurs  do  la  tôte 
(obs.  I  et  II]  sont  aussi  frappés  dans  leur  motilité,  ainsi  que  les 
fléchisseurs  des  doigts  (obs.  I,  II  et  III). 

Nous  ferons  en  outre  remarquer  que  ces  paralysies,  qui  sont 
complètes  pour  les  extenseurs  de  la  tête  et  du  bras  sur  Tépaule, 
incomplètes  pour  les  extenseurs  de  Tavant-bras  et  des  doigts,  se 
comportent  exactement  de  la  même  manière  pour  les  fléchisseurs  de 
la  tête  et  des  doigts.  D'après  les  faits  que  nous  avons  observés,  nous 
avons  donc  le  droit  de  dire  que  la  paraljrsie  des  extenseurs  n'est  pas 
la  règle,  que  ceux-ci  sont  affectés  comme  les  fléchisseurs,  mais  pas 
davantage.  Ceci  soit  dit  exclusivement  pour  les  cas  qui  nous 
occupent  sans  vouloir  en  déduire  une  règle  générale. 

Il  est  un  muscle  du  cou,  le  sterno-cléido-mastoïdien,  qui  a  spécia- 
lement attiré  notre  attention. 

Ce  muscle,  en  effet,  suivant  la  position  de  la  tête,  a  des  modes  d'action 
différents.  Ainsi  si  la  tête  est  renversée  en  arrière,  la  contraction 
simultanée  de  ces  deux  muscles  a  pour  effet  d'exagérer  ce  mouve- 
ment. Ils  sont  dans  ce  cas  extenseurs.  Si,  au  contraire,  la  tête  est  légè- 
rement fléchie,  la  contraction  simultanée  de  ces  deux  muscles  exa- 
gère le  mouvement  do  flexion.  Enfin,  si  un  seul  muscle  se  contracte, 
la  tête  s'incline  latéralement  du  côté  du  muscle  qui  entre  en  action 
et  en  même  temps  subit  un  mouvement  de  rotation  en  vertu  duquel 
la  face  est  tournée  du  côté  opposé.  Le  sterno-cléido-mastoïdien  est 
donc  ici  çx tenseur,  fléchisseur  et  rotateur  tout  à  la  fois.  Or,  ce 
muscle,  si  facile  à  examiner  sur  le  vivant,  s'est  toujours  contracté, 
sous  nos  yeux,  même  quand,  chez  les  sujets  des  observations  I  et  II, 
la  tête  était  dans  l'immobilité  absolue  sur  loreiller,  par  suite  de  la 
paralysie  de  tous  ces  muscles  extenseurs,  fléchisseurs  et  rotateurs. 
Seulement  dans  ces  cas,  les  sterno-cléido-mastoïdiens  se  contractaient 
visiblement,  mais  sans  produire  aucun  effet  utile;  était-ce  que  ce 
muscle  seul,  réduit  à  un  volume  très  peu  considérable  par  suite  de 
l'amaigrissement  général,  n'avait  pas  la  force,  à  lui  tout  seul,  de 
soulever  la  tête  ou  de  la  fléchir?  était-ce  un  état  de  parésie  qu'il 
fallait  invoquer  ?  la  chose  est  assez  difficile  à  déterminer  exacte- 
ment, mais  ce  qui  nous  ferait  plutôt  incliner  en  faveur  de  la 

l.  Baraillier,  art.  DYSEiVrBRiif  du  Nouveau  dictionnaire  de  médecine  et  de  chi' 
rurgie  pratiques,  t.  XI,  1869. 
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pTcmiëre  manière  de  voir,  c'est  que,  dès  que  la  plus  petite  améliora- 
tion survenait  dans  Tétat  des  muscles  du  cou,  ceux  qui  donnaient 
par  leur  contraction  un  effet  appréciable  étaient  précisément  ceux 
auxquels  les  stemo-mastoïdiens  viennent  en  aide,  c'est*à-dire  les  ro- 
tateurs et  les  fléchisseurs  en  avant.  Aussi  le  premier  mouvement 
que  nos  deux  malades  (obs.  I  et  II)  ont  pu  exécuter  est  celui  en  vertu 
duquel  ils  pouvaient  tourner  la  tête  ou  à  droite  ou  à  gauche  sur 
loreiller,  puis  soulever  latéralement  la  tète  ainsi  placée  et  Tincliner 
sur  Tépaule  du  même  côté  que  le  sterno-cléido-mastoïdien  on  état  de 
contraction.  Nous  avons  vu,  en  effet,  plus  haut,  que  chacun  de  ces 
muscles  se  contractant  alternativement  est  fléchisseur  de  son  côté. 
Enfin,  dans  un  degré  plus  considérable  d'amélioration  «  c'étaient 
encore  ces  deux  mêmes  muscles  qui,  par  une  contraction  simultanée, 
venaient  produire  une  flexion  de  la  tête  avec  l'aide  des  muscles  grands 
et  petits  droits  antérieurs  de  la  tète,  aloi*s  qu'antérieurement  ces 
derniers  étant  totalement  paralysés,  les  sterno-cléido-mastoïdiens  ne 
pouvaient  à  eux  seuls,  malgré  une  contraction  visible,  produire  ce 
mouvement. 

Cette  discussion,  un  peu  longue  en  apparence,  était  utile  pour 
fixer,  comme  nous  le  verrons  plus  loin,  le  siège  de  la  lésion  dans 
le  système  nerveux,  car  le  sterno-cléido-mastoïdien  étant  innervé  par 
le  spinal,  il  devenait  nécessaire  de  savoir  si  ce  nerf  était  lésé.  Or, 
d*après  l'absence  de  troubles  du  côté  du  larynx,  il  nous  paraît  qu'il 
était  intact. 

Forme  des  paralysies, — Dans  les  observations  n*^  I  et  II,  les  malades 
nous  offrent  des  paralysies  symétriques,  intéressant  le  cou  des  deux 
côtés  d'une  façon  égale  et  les  deux  membres  supérieurs.  Dans  un 
cas  (obs.  I),  la  parésie  musculaire  s'est  étendue  aux  muscles  de  la 
partie  supérieure  de  la  cuisse,  qui  étaient  sans  force  et  fatigués  par  le 
moindre  mouvement,  mais  cet  état  n'a  pas  duré  plus  de  vingt-quatre 
heures.  Les  muscles  du  tronc  paraissent  aussi  avoir  subi  une  notable 
diminution  de  force,  puisque  les  malades  ne  pouvaient  s'asseoir  dans 
leur  lit.  Dans  aucun  cas  ces  troubles  nerveux  n'ont  intéressé  les 
muscles  de  la  face  et  de  la  tête;  n'ont  déterminé  aucun  trouble  des 
organes  des  sens,  ni  aucun  trouble  intellectuel,  le  fait  est  bon  à 
noter.  Nous  en  dirons  de  mémo  pour  le  sujet  de  l'observation  n""  III, 
qui  a  présenté  une  hémiplégie  limitée  au  membre  inférieur  et  supé- 
rieur gauche;  ce  dernier  surtout  était  atteint.  La  paralysie  était  in- 
complète pour  les  fléchisseurs  des  doigts,  mais  la  motilité  était  ma- 
nifestement atteinte,  puisque  ce  malade  no  pouvait  tenir  à  la  main 
un  verre  vide,  ni  serrer  un  objet  comme  il  le  faisait  à  droite.  Le 
membre  inférieur  gauche  ne  pouvait  supporter  le  poids  du  corps. 
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En  résumé  :  début  brusque,  nocturne,  sans  ictus  apoplectique, 
sans  paralysie  faciale  ou  dos  sens,  sans  troubles  intellectuels,  période 
d'état  très  courte  (vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures),  durée  peu 
considérable  (trois  à  vingt-trois  jours),  rétrocession  de  ces  phéno- 
mènes de  )a  périphérie  au  centre,  paralysie  plus  complète  vers  le 
centre  qu'à  la  périphérie,  guérison  commençant  par  les  muscles  pa- 
résiés,  pour  se  terminer  par  ceux  dont  la  motilité  est  complètement 
abolie,  terminaison  par  la  guérison,  inégalité  do  paralysie  dans  les 
divers  groupes  musculaires,  tels  sont  les  caractères  dominants  des 
troubles  moteurs  observés  chez  nos  trois  malades. 

Sensibilité.  —  La  sensibilité  générale  au  contact,  à  la  douleur,  à  la 
température,  ne  nous  a  rien  offert  d*anormal,  si  ce  n'est  chez  le  sujet 
de  notre  observation  n^  II,  qui  a  présenté  au  niveau  de  la  peau  de 
l'épaule  droite,  dans  la  région  deltoïdienne,  une  plaque  peu  étendue 
d'insensibilité.  Les  réflexes  plantaires,  rotuliens,  oculo-pupillaires 
sont  normaux. 

Électricité.  Les  muscles  se  contractent  sous  l'influence  de  l'éloc- 
tricité,  et,  s'il  y  a  une  différence  avec  Tétat  normal,  c'est  certaine- 
ment une  diminution  plutôt  qu'une  augmentation  de  la  contracli- 
lité  que  l'on  observe. 

Nous  remarquons  que,  chez  ces  trois  malades,  la  sensibilité  a  été 
très  peu  atteinte;  c'est  presque  exclusivement  des  troubles  de  la 
motilité  que  nous  avons  à  enregistrer. 

Delioux  do  Savignac  (Traité  de  la  dysentene^  p.  190)  disait  à  ce 
sujet  :  c  Ces  paralysies  affectent  exclusivement  la  sensibilité  ou  la 
motilité,  tantôt  ces  deux  facultés  ensemble. 

Les  observations  I,  II,  III  rentrent  dans  le  dernier  cas.  Outre  les 
trois  observations  qui  précèdent,  et  où  nous  voyons  les  paralysies 
porter  sur  un  nombre  considérable  de  muscles,  soit  d'un  môme  côté 
du  corps,  soit  symétriquement  des  deux  côtés,  nous  avons  observé 
des  troubles  fonctionnels  plus  limités,  comme  le  prouvent  les  deux 
faits  suivants  : 

Obs,  IV.  —  Paralysie  du  grand  dentelé  gauche.—  Parésie  du  trapèze 
et  du  rhomboïde  droits.  —  Durée  de  la  paralysie  jusqu'à  la  mort  par 
épuisement. 

L ,  soldat  à  la  légion  étrangère,  âgé  de  vingt  ans,  est  atteint  do 

dysenterie  chronique  contractée  au  Tonkin,  il  y  a  cinq  mois.  Évacué 
dans  notre  service,  le  30  octobre,  ce  sujet  est  arrivé  au  dernier  terme 
de  l'épuisement  et  du  dépérissement;  ses  masses  musculaires  sont  aussi 
réduites  que  possible  ;  il  a  par  jour  5  à  6  selles  diarrhéiques. 

En  découvrant  le  malade  pour  Tauscuiter,  nous  remarquons  aussitôt 
que,  ses  bras  étant  placés  dans  une  position  symétrique,  soit  sur  la 
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tète,  soit  croiséa  sur  la  poitrine,  Tomoplate  du  côté  gauche  bascule  sur 
son  bord  axillalre,  attiré  en  avant  par  les  muscles  grand  rond,  sus  et 
sous-épineux;  le  bord  spinal  est  fortement  relevé,  et  Ton  peut,  au-des- 
sous de  lui ,  enfoncer  profondément  les  doigts  fermés,  ainsi  que  sous 
son  angle  inférieur.  L*omoplate  affecte  la  forme  d'une  aile  détachée  du 
tronc  (paralysie  du  grand  dentelé);  le  rapprochement  de  Tomoplate 
î^auche  de  la  colonne  vertébrale  est  possible  en  partie  seulement; 
par  suite,  les  muscles  du  trapèze  et  rhomboïde  sont  légèrement  pa- 
résiés. 

L'élévation  de  Tépaule  gauche  se  fait,  mais  plus  difficilement  qu*à 
droite. 

Du  côté  droit,  Tomoplate  est  bien  maintenue  contre  le  thorax,  mais  le 
bord  spinal  de  cet  os  est  très  éloigné  de  la  colonne  vertébrale,  le  rhom- 
boïde et  le  trapèze  ne  jouissent  donc  pas  intégralement  de  leur  pro- 
priété contractile.  Le  mouvement  de  Tépaule  en  haut  se  fait  bien.  Sous 
Tinfluence  de  Télectricité,  le  trapèze  et  le  riiomboîde  du  côté  gauche  se 
contractent,  aussi  Tomoplate  est  ramenée  vers  la  ligne  médiane  posté- 
rieure. Le  grand  dentelé  se  contracte  incomplètement  ;  Tomoplate  est 
appliquée  contre  le  thorax,  mais  moins  bien  que  du  côté  opposé.  A 
droite,  au  contraire,  le  grand  dentelé  fonctionne  très  bien,  mais  le 
rhomboïde  et  le  trapèze  se  contractent  plus  difficilement,  et,  par  suite, 
le  bord  spinal  de  l'omoplate  est  incomplètement  rapproché  de  la  colonne 
vertébrale. 

En  résumé,  il  existe  : 

i^  Paralysie  du  grand  dentelé  à  gauche  avec  parésie  légère  du  tra- 
pèze et  du  rhomboïde  ; 

2*  Parésie  notable  du  trapèze  et  du  rhomboïde  à  droite» 

A.ucun  autre  phénomène  n*est  à  noter  du  côté  de  la  motilité. 

L'intelligence  est  lucide. 

Les  diverses  sensibilités  au  taot,  à  la  douleur,  à  Télectricité,  à  la 
température  sont  intactes.  Les  réflexes  sont  normaux. 

Cette  paralysie,  dont  le  malade  ne  se  plaignait  pas,  a  débuté  anté- 
rieurement à  l'entrée  du  malade  dans  notre  service  et  son  début  ne 
peut  être  précisé. 

Du  4  au  7  novembre^  nouvelle  rechute  de  dysenterie  aiguë  ;  l'état 
général  baisse  considérablement  ;  le  8  novembre  au  matin,  le  malade, 
en  demandant  le  vase  à  l'infirmier  de  garde,  meurt,  sans  secousse,  su- 
bitement. 

L^autopsie  est  faite  quatre  heures  après  la  mort.  Le  canal  rachidien 
ouvert,  on  trouve  au-dessus  de  la  dure-mère,  au  niveau  de  la  portion 
cervicale  et  dorsale,  à  la  face  postérieure,  une  légère  couche  de  tissu  cel- 
lulaire en  infiltration  gélatiniforme.  La  face  postérieure  de  la  moelle 
présente  quelques  veines  dilatées  et  flexueuses.  La  consistance  et  la 
couleur  de  la  moelle  ne  présentent  rien  de  particulier  à  signaler. 
L'examen  microscopique  n'a  pu  être  fait. 

Les  muscles  trapèze,  rhomboïde  et  grand  dentelé,  disséqués  des  deux 
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côtés,  sont  réduits  à  des  couches  d*une  minceur  considérable;  ils  ne 
présentent  rien  de  particulier  à  signaler  à  Tœil  nu. 


Obs.  V.— ParaZysîc  de  la  vessie  du  rectum. —  Anesthésie  de  la  face 
externe  de  la  cuisse  gauc/ie,  constatée  vingt-quatre  heures  avant  la 
mort. 

P ,  soldat  du  17«  escadron  du  train  des  équipages,  est  âgé  de 

vingt-trois  ans;  il  est  entré  le  28  octobre  1885  au  soir  dans  notre  ser- 
vice, débarque  à  Alger  par  le  bateau  la  Gironde  revenant  du  Tonkin. 
Il  est  atteint  de  dysenterie  chronique  contractée  il  y  a  cinq  mois  au 
Tonkin.  Il  est  dans  un  état  de  maigreur  squelettique  et  de  cachexie 
profonde.  Il  a  du  muguet  dans  la  bouche;  il  a  d*habitude  5  à  6  selles 
diarrhéîques  profuses  par  jour;  actuellement  elles  sont  involontaires,  ce 
qui  raffecte  beaucoup.  Depuis  vingt-quatre  heures,  il  ne  peut  uriner;  la 
sonde  ramène  350  grammes  environ  de  liquide.  Il  se  plaint  d'un  en- 
gourdissement dans  le  membre  inférieur  gauche.  Il  présente  une  plaque 
d*anesthésie  sur  toute  la  face  externe  de  la  cuisse  gauche,  la  sensibilité 
est  intacte  dans  tout  le  reste  du  corps.  La  motilité  n^est  pas  affectée; 
tous  les  mouvements  sont  possibles,  mais  il  se  sent  incapable  de  se 
tenir  sur  les  jambes,  vu  son  état  extrême  d'affaiblissement  ;  il  résiste 
toutefois  avec  force  aux  mouvements  qu*on  veut  lui  communiquer. 

A  sept  heures  du  soir,  le  29  octobre,  il  s*éteint  doucement  en  parlant 
avec  la  sœur  du  service. 

A  l'autopsie,  on  trouve  dans  le  gros  intestin  les  lésions  caractéris- 
tiques de  la  dysenterie  chronique;  il  n*y  a  rien  de  particulier,  macros- 
copiquement  parlant,  dans  les  autres  viscères.  La  moelle  ne  présente  à 
rœii  nu  aucune  lésion  appréciable  dans  sa  forme  ou  sa  consistance, 
si  ce  n'est  quelques  veines  distendues  et  flexueuses  au  niveau  de  la 
partie  antérieure  du  renflement  lombaire. 

Le  liquide  rachidien  ne  paraît  pas  notablement  augmenté. 

En  résumé,  ce  sujet  a  présenté  une  paralysie  limitée  au  sphincter 
anal  et  à  la  vessie,  avec  une  anesthésie  de  la  face  externe  de  la  cuisse. 
On  ne  trouve  aucune  lésion  macroscopique  appréciable,  à  part  une 
légère  congestion  veineuse  au  niveau  du  renflement  lombaire. 

Les  observations  IV  et  V  sont  des  exemples  de  paralysies  limitées  à 
quelques  muscles  seulement  :  rhomboïde,  trapèze  des  deux  côtés,  grxmd 
dentelé  à  gauche  dans  le  premier  cas;  à  la  vessie  et  au  sphincter  anal 
dans  le  second. 

Comme  pour  les  précédentes  observations,  nous  ne  pouvons  assigner, 
un  début  brusque  et  nocturne  à  ces  accidents,  car  les  malades  sont 
arrivés  dans  notre  service  atteints  déjà  de  ces  akinésies. 

Chez  le  malade  de  Tobservation  n**  IV,  les  paralysies  ont  été  notées  dix- 
huit  jours  avant  la  mort  et  ont  persisté  jusqu'au  dernier  moment. 

Les  phénomènes  paralytiques  survenus,  au  contraire,  chez  notre  cin- 
qaième  malade,  ne  se  sont  produits  qu'in  extremis;  ce  n'est   que 
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vingt-quatre  heures  avant  la  mort  qu'ils  ont  été  constatés,  c'est-à-dire 
au  moment  du  débarquement  de  ce  malade  à  Alger. 

Obs.  VI.  —  Dysenterie  chronique  contractée  au  Tonkin,  -—  Anémie 
consécutive.  —  Névralgie  double  du  trijumeau  suivie  d'anesthésie 
double  de  ce  nerf  et  accompagnée  d'anesthésie  du  nerf  auditif  com- 
plète à  droite,  incomplète  à  gauche. 

îje  nommé  J ,  du  !«'  régiment  étranger,  est  âgé  de  vingt  ans. 

Antécédents  :  Fièvre  intermittente  contractée  au  Tonkin;  pas  de 
syphilis. 

Ce  jeune  homme,  atteint  de  dysenterie  chronique  contractée  au 
Tonkin  il  y  a  quatre  mois,  est  convalescent  de  cette  affection,  mais 
est  pâle,  maigre  et  anémique.  A  la  visite  du  matin,  le  20  septembre, 
ii  attire  notre  attention  sur  des  douleurs  névralgiques  siégeant  dans 
toute  la  face,  le  front,  la  région  temporale  et  post-auriculaire,  la  nuque 
exceptée.  Les  points  névralgiques  suivants  sont  très  douloureux  des 
deux  côtés  à  la  pression,  i**  Point  sus-orbitaire  ;  2^  sous- orbi taire  ; 
3<>  point  temporal  un  peu  au-devant  de  Toreille  ;  4<>  point  mentonnier. 
De  ceux-ci  partent  des  irradiations  douloureuses  auriculo-temporales, 
frontales,  ainsi  que  dans  toutes  les  dents  des  mâchoires  supérieures 
et  inférieures.  Le  lendemain,  il  s'ajoute  à  ces  phénomènes  une  surdité 
complète  à  droite,  incomplète  à  gauche. 

Il  n'existe  ni  larmoiement,  ni  écoulement  du  conduit  auditif  externe. 
La  montre  est  entendue  à  20  centimètres  à  gauche,  ne  l'est  pas  du  tout, 
même  appliquée  sur  le  pavillon  de  Toreille  droite.  Les  vibrations  du 
diapason  placé  sur  la  tète,  ligne  médiane,  sont  perçues  à  gauche,  pas 
du  tout  à  droite. 

Le  nerf  acoustique  de  ce  côté  ne  perçoit  donc  plus  les  vibrations 
qui  lui  sont,  comme  de  l'autre  côté,  transmises  par  les  os  du  crâne. 
Les  trompes  d'Eustache  sont  perméables.  Le  sulfate  de  quinine,  Tio- 
dore  de  potassium,  les  vésicatoires  volants  ne  produisent  aucun  sou- 
lagement. L'aconitie  parait  calmer  les  douleurs,  qui  diminuent  les 
jours  suivants  sur  le  trajet  des  branches  auriculo-temporales  et  fron- 
tales d'abord  ;  les  points  névralgiques  restant  encore  très  sensibles  à 
la  pression.  Fouie  du  côté  gauche  redevient  à  peu  près  normale;  les 
douleurs  disparaissent  ensuite  rapidement,  même  à  la  pression  des 
points  névralgiques  indiqués  ci-dessus,  mais  la  surdité  reste  à 
peu  près  complète  à  droite.  Tel  est  Tétat  d'amélioration  apparente  de 
notre  malade  au  15  octobre;  mais,  en  explorant  la  sensibilité  de  la  face, 
nous  voyons  qu'à  la  première  période  ou  d'excitation,  en  a  succédé 
une  deuxième,  que  Ton  peut  qualifier  de  paralytique,  et  caractérisée 
du  coté  droit  par  la  perte  ou  au  moins  une  diminution  très  grande 
de  la  sensibilité  de  la  peau  des  régions  auriculo-temporales  frontales 
et  de  toute  la  face  (paupières,  nez,  joues,  menton).  Les  muqueuses 
oculaires  et  buccales  participent  h  cette  insensibilité,  ainsi  que  la  partie 
^térieure  de  la  langue,  qui  ne  perçoit  plus  la  saveur  amère  du  sulfate 
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de  quinine,  et  la  nanne  droite,  qui  n'est  pas  influenoée  par  les  vapeurs 
d'ammoniaque.  Le  clignement  des  paupières  ne  s'effectue  pas  lorsqu'on 
touche  la  conjonctive  oculaire  insensible,  mais  bien  lorsqu'on  touche 
la  cornée,  qui  conserve  sa  sensibilité. 

L'éternuement  ne  se  produit  pas  par  le  chatouillement  des  narines, 
mais  les  mouvements  réflexes  de  déglutition  ont  lieu  après  titillation 
de  Tarriore-gorge  et  du  voile  du  palais. 

Les  pupilles  se  contractent  normalement  sous  l'influence  de  la  lu- 
mière. Du  côté  gauche,  les  symptômes  sont  les  mêmes  ;  toutefois  la 
peau  de  la  joue  et  la  muqueuse  buccale  sont  sensibles,  ainsi  que  la 
conjonctive  oculaire  gauche.  La  partie  latérale  gauche  et  antérieure  de 
la  langue  est  insensible  à  la  saveur  et  à  la  piqûre,  mais  la  narine  gauche 
perçoit  les  odeurs.  Du  côté  droit,  Fouie  est  abolie  ;  à  gauche,  elle  est 
très  peu  diminuée.  Il  n'existe  pas  de  larmoiement  ni  de  salivation,  et, 
chose  à  noter,  les  muscles  masticateurs  fonctionnent  très  bien.  En 
résumé,  paralysie  complète  du  trijumeau  dans  sa  position  sensitive  et 
de  l'auditif  à  droite;  paralysie  incomplète  de  ces  deux  mêmes  nerfs  à 
gauche  ;  intégrité  de  la  partie  motrice  du  nerf  trijumeau  des  deux  côtés, 
tels  sont  les  symptômes  chez  notre  malade. 

Nous  pouvons  rapprocher  ces  phénomènes  nerveux  des  paralysies 
signalées  aux  observations  I,  II,  III,  IV  et  V,  et  les  considérer  au  même 
titre,  comme  des  complications  do  la  dysenterie,  avec  cette  seule 
différence  qu'il  s*agit  d'un  nerf  mixte  intéressé  seulement  dans  ses 
branches  sensiiives,  et  d*un  nerf  de  sensibilité  spéciale,  Tauditif. 

Les  symptômes  d'excitation  consistant  en  névralgies  ont,  comme 
les  paralysies  chez  les  autres  malades,  apparu  brusquement  pendant 
la  nuit  et  ont  de  môme  acquis  leur  maximum  d'intensité  en  vingt, 
quatre  heures,  ce  n*est  que  le  deuxième  jour  que  la  surdité  bilatérale 
a  été  manifeste. 

La  disparition  de  la  douleur  et  de  la  surdité  8*est  faite  plus  lente- 
ment que  le  retour  de  la  molilité  dans  les  muscles  paralysés.  La 
surdité  incomplète  à  gauche  a  diminué  considérablement,  tandis  que 
la  perte  de  l'ouïe  a  persisté  à  droite. 

Quant  à  la  névralgie,  elle  a  rétrocédé  de  la  périphérie  vers  le 
centre,  car  les  irradiations  douloureuses  sur  les  branches  du  triju- 
meau ont  disparu  alors  qu'il  existait  encore  de  la  douleur  spontané- 
ment et  à  la  pression  sur  les  divers  points  névralgiques  indiqués 
plus  haut. 

Mais  dans  ce  cas  cette  disparition  n'a  été  qu'apparente,  car  l'affec- 
tion ne  devenait  en  ce  moment  que  plus  grave  et  plus  complète.  En 
efifet  à  la  première  période  ou  d'excitation  en  succédait  une  seconde,  > 
caractérisée  par  la  paralysie  du  trijumeau  et  de  l'auditif,  totale  à 
droite,  incomplète  à  gauche, 
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Enfin,  autre  point  de  ressemblance,  comme  dans  les  observations  I 
et  II,  la  paralysie  était  symétrique.  Ces  phénomènes  paralytiques  ont 
persisté  jusqu'au  moment  où  nous  avons  perdu  le  malade  de  vue 
(fin  de  décembre  1885). 

• 

Obs.  vil  —  Diarrhée  chronique  du  Tonkin,  —  Anémie  profonde,  — 
Glycosurie.  —  Guérison. 

Le  nommé  L ,âgé  de  vingt  ans,  a  contracté  la  diarrhée  chronique 

des  payschauds  au  Tonkin.  Ilest  malade  depuis  quatre  mois  ;  d*une  pâleur 
extrême,  d'une  maigreur  squelettique,  il  a  de  l'œdème  des  pieds  et  des 
malléoles.  Les  selles  sont  grises,  pâteuses,  abondantes,  au  nombre  de 
5  à  6  par  jour.  Dès  le  début,  les  anguillules  décrites  par  M.  Normand 
y  ont  été  constatées  et  ont  pu  y  être  observées  tout  le  temps  de  son 
séjour  à  Thôpital,  alors  même  que  le  sujet,  dans  un  état  de  santé  relati- 
Yemeatbon,  n'avait  plus  que  des  selles  moulées. 

C'est,  pour  le  dire  en  passant,  le  seul  malade  atteint  de  diarrhée 
chronique  chez  lequel  nous  ayons  pu  constater  ce  parasite,  qui  existe 
donc  au  Tonkin  comme  en  Cochinchine,  mais  qui  ne  nous  parait  être 
qa'uQ  épiphénomène ,  car  ce  malade  avait  des  selles  moulées  depuis 
longtemps,  et  les  anguillules  étaient  aussi  nombreuses. 

12  septembre.  —  Le  malade  se  plaint  d'une  soif  très  vive  qui  le  tour- 
mente depuis  quelques  jours,  ainsi  que  de  fréquentes  émissions 
d'urine. 

Les  urines  analysées  contiennent  2  grammes  de  sucre  par  litre;  il 
urine  de  5  à  6  litres  par  jour.  Il  est  ajouté  à  son  régime  2  grammes  de 
bromure  de  potassium. 

15  septembre.  —  Il  a  toujours  2  grammes  de  sucre  par  litre  (5  litres 
d*urine  dans  les  vingt-quatre  heures).  Continuation  de  bromare  de 
potassium,  à  la  dose  de  3  grammes. 

24  septembre,  —  Les  urines  ne  contiennent  plus  de  sucre;  la  quan- 
tité d'urine  dans  les  vingt-quatre  heures  est  de  deux  litres.  Le  nombre 
des  selles  est  de  2  à  3  par  jour;  les  anguillules  y  existent.  A  partir  de 
ce  jour  jusqu'au  8  octobre,  jour  de  son  départ  en  congé  de  convales- 
cence, le  malade  se  refait  et  augmente  de  6  kilogr.  Les  selles  devien- 
nent moulées,  Tétat  général  est  bon.  —  Il  nous  a  paru  intéressant  de 
rapprocher  cette  glycosurie  passagère  survenue  pendant  le  cours 
d'une  diarrhée  chronique  ayant  entraîné  un  état  de  dépérissement  des 
plus  accentués,  des  autres  troubles  nerveux  qui  se  produisent  dans  des 
cas  analogues. 

Cette  glycosurie  qui,  en  comptant  Tincertitude  du  début,  peut 
avoir  duré  de  quinze  à  vingt  jours,  ressemble  fort  à  ces  paralysies  et 
ces  parêsies  musculaires  disparaissant  en  quatre,  treize  et  vingt  trois 
jours;  aussi  croyons-nous  avoir  affaire  dans  ce  cas  à  un  trouble  ner- 
veux passager  localisé  dans  le  bulbe,  comme  chez  le  malade  do  Tob- 
Rkv.  db  méd.,  tome  vin.  —  1888.  9 
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servaiion  VI,  puisque  depuis  Claude  Bernard  il  est  admis  que  la 
piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule  près  du  bec  du  calamus, 
entre  l'origine  du  pneumo-gastrique  et  celle  de  Taudilif,  détermine 
Tapparition  du  sucre  dans  l'urino  et  par  conséquent  lo  diabète  sucré 
temporaire.  Nous  relatons  ici  simplement  Tobservation  do  cette  gly- 
cosurie temporaire,  observée  chez  L...  dans  le  cours  d'une  diarrhée 
chronique  du  Tonkin  ;  mais  nous  ne  pouvons  toutefois  nous  empê- 
cher de  faire  remarquer,  que,  si  la  dysenterie  occasionne  des  troubles 
nerveux  localisés  dans  la  moelle  lombaire  dorsale  cervicale  et  bul- 
baire, comme  les  observations  qui  précèdent  paraissent  en  être  la 
preuve,  rien  n'empêche  de  considérer  cette  glycosurie  passager 
comme  due  également  à  une  lésion  du  bulbe  et  plus  spécialement  du 
plancher  du  quatrième  ventricule.  Chaque  cellule  nerveuse  réagit  à  sa 
manière,  celle-ci  occasionne  une  paralysie  du  mouvement,  par  suite 
de  la  cessation  de  ses  fonctions,  celle-là  une  paralysie  de  la  sensibi- 
lité générale  ou  particulière,  et  telle  autre  une  glycosurie. 

(A  suivre.) 


DE  LA  GÉGIÏÉ  SUBITE 

PAR  LÉSIONS  COMBINÉES  DES  DEUX  LOBES  OCCIPITAUX 


(Anopsie  corticale). 

Par  A.    CHAUFFARD 

Agrégét  médecin  de»  hôpitaux. 


Quand  on  veut  faire  le  bilan  de  nos  connaissances  actuelles  en 
matière  de  localisations  cérébrales,  on  trouve  dès  Tabord  tout  un 
ensemble  de  faits  qui  aujourd'hui  sont  à  jamais  acquis  et  classés,  de 
par  la  olinique  aussi  bien  que  de  par  Texpérimentation,  l'anatomie 
humaine  et  comparée,  l'embryologie.  Je  veux  parler  des  localisa- 
tions motrices,  ou  mieux  psycho-motrices.  Ici  les  faits  cliniques 
probants  abondent,  et  ne  souffrent  plus  de  difOcuItés  d'interpréta- 
tion; le  physiologiste  connaît  presque  par  millimètro  carré,  et  avec 
une  précision  opératoire  inouïe  ^  les  réactions  excito-motrices  de 
l'écorce,  ou  les  paralysies  localisées  qui  succèdent  à  la  suppression 
des  centres;  la  dissociation  expérimentale  attaque  même  l'unité  ana- 
tomique  apparente  de  certains  nerfs,  et  assigne  à  leurs  -rameaux 
constitutifs  des  origines  aussi  bien  que  des  fonctions  diverses. 

Tout  ce  chapitre  de  la  science  est  bien  près  d'être  complet;  on  n'y 
peut  plus  guère  espérer  que  quelques  acquisitions  de  détails,  quel- 
ques raffinements  de  minutieuse  localisation. 

Mais  vient-on  à  tourner  la  page,  à  chercher  où  nous  en  sommes 
en  matière  de  localisations  sensiiivo-sensorielles,  le  tableau  change 
singulièrement  d'aspect.  A  peine  les  grands  traits  commencent-ils 
à  sortir  de  l'ombre  où  ils  étaient  encore  hier;  ce  n'est  qu'une  ébau- 
che, et  qui  reste  bien  loin  d*étre  terminée. 

A  cela  plusieurs  raisons.  D'abord  les  faits  cliniques  simples,  pro- 
bants, sont  peu  nombreux  ;  il  semble  que  les  lésions  diverses  soient 
comme  attirées  par  le  tractus  psycho-moteur  du  cerveau,  se  con- 
centrent à  son  niveau  ou  sur  ses  confins;  question  d'activité  fonction- 
nelle, ou  plus  probablement  d'irrigation  vasculaire,  peu  importe. 

1.  Soc.  de  biologie,  12  novembre  1S87.  Expériences  de  Ilorsley  et  Beevor. 
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D'autre  part,  si  Tobservation  clinique  est  déjà  complexe  et  souvent 
litigieuse  en  tout  ce  qui  touche  aux  fonctions  de  la  sensibilité  géné- 
rale ou  spéciale ,  l'observation  expérimentale  est  encore  plus 
malaisée.  Constater  chez  un  singe  une  paralysie  motrice  est  à  coup 
sûr  plus  simple  que  de  s'assurer  qu'il  est  hémianopsique  ou  amblyo- 
pique,  ou  qu'il  a  perdu  en  tout  ou  en  partie  l'ouïe,  le  goût,  ou 
Todorat. 

Cette  seconde  phase  de  la  doctrine  des  localisations  cérébrales 
devait  donc  être  plus  tardive  que  la  précédente;  mais  c'est  elle 
aujourd'hui  qui  doit  surtout  solliciter  les  efforts. 

Le  fait  que  nous  allons  rapporter,  et  autour  duquel  nous  en  grou- 
perons quelques-uns  de  semblables,  a  trait  au  siège  du  centre 
cortical  de  la  vision,  au  trajet  du  tractus  optique.  Difficile  à  inter- 
préter s'il  était  isolé,  il  trouvera  son  explication  dans  tout  un  en- 
semble de  faits  cliniques,  anatomiques  et  expérimentaux,  que  l'on 
peut  dès  maintenant  considérer  comme  acquis. 

I 

Un  malade  qui  présente  dans  ses  deux  lobes  oecipitatix  une 
lésion  destructive  totale,  ou  localisée  en  certains  points,  est  frappé 
par  cela  même  de  cécité  absolue.  Voici  le  gros  fait  clinique  que  les 
observations  suivantes  vont  démontrer. 

Ob8.  I  (personnelle).  —  Le  16  juillet  1887,  entre  à  l'hôpital  de  la  Cha- 
rité, au  n*'  30  do  la  salle  Saint-Jean-de-Dieu,  dans  le  service  de  M.  Féréol 
que  j'avais  en  août  l'honneur  de  suppléer,  le  nommé  J.,  âgé  de  soixante- 
quatorze  ans,  et  atteint  depuis  une  quinzaine  de  jours  d'hémiplégie  droite. 
Cette  hémiplégie  a  succédé  à  un  ictus  léger,  avec  perte  passagère  de  la 
connaissance;  elle  ne  semble  avoir  été  ni  accompagnée  ni  suivie  d*auoun 
trouble  visuel,  au  moins  le  malade  n'attire-t-ii  nullement  l'attention  de 
ce  côté.  C'est  on  somme  une  hémiplégie  vulgaire,  flasque,  sans  trouble 
de  la  sensibilité;  rimpuissanco  motrice  n'est  du  reste  pas  absolue,  et  ne 
tarde  pas  à  diminuer,  si  bien  que  quand  je  vois  le  malade,  en  août,  il  a 
repris  assez  l'usage  du  bras  et  de  la  main  pour  pouvoir  manger  seul;  il 
ne  se  lève  pourtant  que  très  peu,  et  seulement  pour  s'asseoir  sur  le 
fauteuil  de  la  salle.  L'examen  des  diUérents  organes  fait  reconnaître  une 
artério-sclérose  généralisée,  avec  hypertrophie  ventriculaire  gauche,  sclé- 
rose rénale,  et  légère  albuminurie. 

Pendant  le  mois  d'août  et  la  première  moitié  de  septembre,  améliora- 
tion progressive,  et  on  constate  notamment  qu'il  ne  se  produit  aucun 
signe  de  dégénérescence  secondaire  de  la  moelle. 

Le  15  septembre,  après  une  nuit  calme,  le  malade  déclare  subitement 
à  son  réveil  qu'il  n'y  voit  pas,  qu'il  est  devenu  aveugle,  et  cet  incident 
inattendu  le  plonge  dans  un  véritable  désespoir. 
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Quelques  heures  plus  tard,  à  la  visite,  lui-même  nous  raconte  en  pleu- 
rant ce  qui  lui  est  arrivé;  sa  présence  d'esprit  est  parfaite,  il  s'exprime 
aussi  facilement  que  d'habitude  et  ne  présente  aucune  trace  ni  d'aphasie 
ni  de  recrudescence  de  son  hémiplégie.  Seulement  il  est  frappé  de  cécité 
complète.  Alors  qu'à  la  voix  il  reconnaît  parfaitement  chacune  des  per* 
sonnes  du  service,  il  est  incapable  de  les  distinguer.  Les  yeux  sont  lar- 
gement ouverts,  regardent  dans  le  vague  et  semblent  chercher  la  lumière 
qui  leur  manque.  Les  pupilles  sont  moyennement  dilatées,  et  réagissent 
avec  une  certaine  paresse  aux  excitations  lumineuses.  Abolition  du  ré- 
flexe palpébral,  on  peut  approcher  brusquement  les  doigts  tout  près  des 
globes  oculaires  sans  que  les  paupières  s'abaissent. 

Si  Ton  dît  au  malade  de  prendre  sur  sa  table  de  nuit  un  objet,  son 
verre  par  exemple,  il  se  penche  de  ce  côté,  cherche  à  tâtons,  palpe  un  à 
un  tous  les  objets  que  sa  main  rencontre  ;  dès  qu'il  a  saisi  le  verre,  il  le 
reconnaît  immédiatement  au  toucher  et  le  prend  en  main. 

Gn  somme,  cécité  absolue,  et  absence  de  tout  autre  symptôme  associé. 
Ni  céphalalgie,  ni  vomissements,  ni  vertiges.  Pas  de  fièvre^  pas  d'irrégu- 
larités du  pouls. 

Dans  le  courant  de  Taprès-midi,  la  fonction  visuelle  commence  à  se 
rétablir  en  partie;  le  malade  distingue  de  nouveau  vaguement  le  jour,  et 
peut  indiquer  du  doigt  l'endroit  où  se  trouve  la  fenêtre.  Il  reprend  con- 
fiance, et  mange  un  peu,  quoique  moins  que  d'habitude. 

Â  quatre  heures  il  veut  même  se  lever,  mais  ne  peut  se  tenir  debout, 
et  est  retenu  par  Tinfirmier  au  moment  où  il  va  tomber  ;  on  est  obligé 
de  le  recoucher,  et  à  ce  moment  il  perd  ses  urines.  Il  reste  ensuite  fort 
calme,  parle  et  répond  aux  questions  de  ses  voisins,  et  finit  par  s*en- 
dormir  vers  7  heures. 

Â  7  h.  45,  il  se  réveille  en  poussant  un  cri,  et  est  saisi  d'une  attaque 
épileptiforme;  il  se  mord  la  langue,  écume,  est  secoué  par  de  violentes 
convulsions;  la  respiration  est  pénible,  haletante,  entrecoupée  de  vérita- 
bles crises  d*ctouffement;  la  face  se  cyanose,  le  corps  est  couvert  de 
sueur  froide. 

Ces  crises  épilept  if  ormes  durent  quelques  minutes  chacune,  et  se  re- 
Qouvellent  un  assez  grand  nombre  de  fois,  jusqu'à  10  heures  du  soir. 
Elles  redoublent  à  ce  moment  d'intensité  et  de  fréquence,  puis  le  malade 
tombe  dans  le  coma,  et  meurt  à  3  heures  du  matin. 

Autopsie.  —  Lésions  athéromato-calcaires  très  prononcées  des  artères 
de  la  base  de  l'encéphale,  et  de  leurs  branches. 

Intégrité  absolue,  après  examen  minutieux,  du  cervelet,  du  bulbe,  de 
la  protubérance,  des  tubercules  quadri jumeaux,  des  bandelettes  et  nerfs 
optiques,  ainsi  que  du  chiasma.  Les  seules  lésions  constatables  occupent 
les  deux  hémisphères  du  cerveau. 

Hémisphère  gauche.  —  Intégrité  absolue  de  Técorce  et  des  méninges. 
Laooupe  de  Flechsig  montre  deux  lésions  en  foyer  :  1<>  Au  niveau  de 
l'angle  postéro-externe  de  la  couche  optique,  et  presque  immédiatement 
en  dehors  de  la  paroi  externe  du  prolongement  occipital  du  ventricule 
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latéral,  existe  un  foyer  ocreux,  reste  vrnisemblable  d'une  ancienne  hé- 
morrhagie;  ce  foyer  eat  ovalaire,  allongé  d'avant  en  arrière,  et  mesure 
dana  ce  sens  environ  15  millimètres;  il  eat  large  d'un  centimètre,  et  pré- 
sente dans  son  ensemble  à  peu  près  les  dimensions  d'une  petite  fève. 
Il  confine  directement  à  la  couche  optique,  et  empiète  à  peine  sur  >a 
substance  grise. 


2°  Immédiatement  en  dedans  du  lobule  de  l'insula,  et  au  niveau  do  la 
capsule  externe,  autre  ancien  foyer  hémorrhagique  et  ocreux.  II  semble 
contemporain  du  précédent;  sa  forme  est  lamellaire  et  verticale;  il  me- 
sura 2  centimètres  de  haut,  sur  3  centimètres  d'avant  en  arrière. 

Hémisphère  droit.  —  Intégrité  absolue  des  méninges  et  de  l'éoorce, 
sauf  en  un  point  situé  vers  le  milieu  de  la  2'  circonvolution  occipitale.  A 
ce  niveau,  un  caillot  gelée  de  groseille,  et  largo  comme  une  pièce  de 
t  francs  environ,  s'étale  entre  la  pie  mère  et  le  feuillet  viscéral  de  l'araob- 
nolde. 

En  détachant  ce  caillot  avec  soin,  on  voit  qu'il  masque  un  éclatement 
de  l'écoroe  cérébrale  qui  lui  est  directement  aous-jacent,  et  forme  une 
fente  allongée  d'avant  en  arrière,  sur  une  étendue  d'environ  1  centimètre. 
Les  deux  lèvres  de  cette  fente  présentent  une  infiltration  ecchymotique  ; 
elles  font  communiquer  le  caillot  superficiel  avec  un  caillot  cruorique 
plus  volumineux,  ovoide,  et  qui  paraît  remplir  la  pointe  du  lobe  occi- 
pital. 

Le  foyer  hémorrhagique  ainsi  constitué  semble  à  cheval  sur  les  2*  et  3* 
circonvotutions  occipitales,  et  sur  le  sillon  qui  les  sépare.  Il  est  ovalaire, 
et  son  grand  axe  antéro-postérieur  mesure  environ  5  centimètres.  C'est  ce 
que  l'on  voit  bien  sur  la  coupe  de  Flechsig.  Elle  montre  que  le  foyer 
devait  atteindra  dans  son  ensemble,  lorsqu'il  était  distendu  par  le  sang, 
le  volume  d'un  gros  ceuf  de  pigeon.  Il  creuse,  pour  ainsi  dire,  et  évido 
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la  pointe  du  lobe  occipital;  Il  est  immédiatement  aoua-cortical  au  niveau 
de  la  face  externe  de  l'hémisphère  au-dessous  des  2'  et  3*  circonvolutions 
occipitalefl,  et  de  la  partie  la  plus  postérieure  do  la  3*  temporale.  En 
dedans  il  reste  séparé  de  l'écoroe  du  cunéus  et  des  2  teraporo- occipitales 
par  uae  épaisseur  de  substance  blanche  d'environ  1  centimètre.  En  avant 
il  arrive  directement  au  contact  de  la  pointe  occipitale  du  ventricule 
latéral,  sans  y  faire  irruption  cependant;  il  la  contourne  et  la  dépasse  un 
peu  en  dehors  et  en  avant.  En  haut,  le  foyer  remonte  presque  au  niveau 
de  1«  partie  la  plus  intérieure  du  lobule  du  pli  court»,  sans  y  atteindre 
oepend&nt. 


Intégrité  do  la  capsule  interne,  des  ganglions  centraux,  du  centre 
ovale. 

Du  côté  des  autres  organes,  hypertrophie  du  ventricule  gauche,  avec 
inliltration  graisseuse  sous-périoardique;  reins  petits  et  scléreux,  rate 
également  atrophiée. 
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Obs.  II  ^  (résumée).  —  Un  homme,  âgé  de  soixante-douze  ans,  canton- 
nier, sans  antécédents  pathologiques,  sans  phénomènes  prodromiques, 
est  trouvé,  le  12  octobre  1887,  vers  les  5  heures  du  soir,  appuyé  en  pleine 
rue  contre  un  arbre  qull  tient  serré  dans  ses  bras.  Interrogé,  il  ne  répond 
que  par  des  paroles  incohérentes  et  ne  peut  donner  son  adresse;  il  peut 
se  tenir  debouti  mais  marche  avec  peine,  en  trébuchant,  comme  pris 
de  vin. 

On  ramène  à  Fhôpital,  et  voici  le  lendemain  matin  quel  est  son  état  : 
il  n'y  a  pas  eu  de  perte  de  connaissance,  mais  l'intelligence  est  obscurcie, 
le  malade  répond  à  côté  de  la  question  qu'on  lui  pose,  et  le  plus  souvent 
en  disant  c  je  ne  sais  pas  •  ;  il  tire  la  langue,  ou  serre  la  main,  quand  on 
lui  dit  de  le  faire,  donc  il  entend  et  comprend;  mais  le  regard  est  fixe, 
vague,  les  pupilles  moyennement  dilatées  sont  peu  sensibles  à  la  lumière, 
et  tournées  en  haut;  do  plus,  il  y  a  une  cécité  complète  des  deux  yeux. 
Toutes  les  réponses,  exactes  ou  incorrectes,  sont  lentes  ;  la  mémoire  est  très 
troublée;  mais  pas  d'aphasie  motrice,  pas  de  déviation  de  la  face,  ni  de 
paralysie  d'aucun  nerf  crânien  ou  des  membres;  pas  d'ancsthésie.  Etat 
normal  du  fond  de  l'œil. 

Cœur  un  peu  irrégulier;  légère  albuminurie. 

Les  jours  suivants,  même  cécité,  même  trouble  de  la  mémoire,  même 
lenteur  de  la  parole  et  des  mouvements. 

Les  renseignements  recueillis  sur  le  malade  montrent  qu'avant  l'afTec- 
tion  acluello  il  n'avait  eu  ni  troubles  de  la  vision,  ni  attaques,  ni  con- 
vulsions. 

Le  20,  l'état  fonctionnel  reste  le  même,  mais  l'état  général  s'est  aggravé  ; 
eschare  sacrée;  fièvre,  gâtisme.  Intelligence  de  plus  en  plus  obscurcie. 

Le  ^4,  hémiparésie  gauche  avec  contracture  légère  des  membres,  mais 
non  de  la  face. 

Le  25,  somnolence  continue.  Mort  le  29  octobre. 

Autopsie.  —  Athéromasie  des  grosses  artères  de  la  base  du  cerveau. 
Obturation  des  2  artères  cérébrales  postérieures  par  un  caillot  rouge 
grisâtre,  assez  ferme  et  adhérent,  un  peu  plus  étendu  à  droite  qu'à 
gauche. 

Sur  l'hémisphère  gauche  :  ramollissement  occupant  tout  le  cuneus  sauf 
une  mince  bande  de  5  millimètres  environ,  tout  à  fait  en  arrière;  presque 
les  2/3  de  la  2«  circonvolution  temporo-occcipitale  (TO^),  sauf  encore  une 
mince  bande  de  5  millimètres  de  longueur  tout  à  fait  en  arrière  ;  la  moitié 
postérieure  de  TO^  sauf  la  mince  bando  postérieure  ici  un  peu  plus 
large.  Dans  toute  cette  région,  la  pie-mère  est  adhérente;  l'écorce  est 
ramollie,  jaune  chamois,  criblée  de  petits  points  hémorrhagiques.  Le 
ramollissement  intéresse  également  la  substance  blanche  sous-jacente,  et 
pénètre  jusqu'à  la  paroi  de  la  corne  occipitale  du  ventricule.  Immédiate- 
ment au  dessus  de  la  scissure  perpendiculaire,  le  ramollissement  se  pro- 
longe un  peu  sur  la  face  externe  du  lobe  occipital,  et  y  apparaît  sous 

1.  Bouveret  {Lyon  médical,  1887,  p.  337). 
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forme  de  petite  plaque  jaune  grande  comme  la  moitié  d'une  pièce  de 
50  centimes.  Tout  le  reste  du  lobe  occipital  est  sain. 

Sur  rhémisphère  droit  :  ramollissement  identique,  mais  plus  étendu, 
et  occupant  :  tout  le  cunéus,  sauf  une  bande  de  2  à  3  millimètres  sur  la 
lèvre  postérieure  de  la  scissure  perpendiculaire  interne;  les  2/3  posté- 
rieurs de  TO^  et  de  TOS  un  peu  plus  cependant  sur  TO'  que  sur  TOS 
sauf  tout  à  fait  en  arrière  et  en  bas,  sur  une  petite  surface  triangulaire 
dont  la  plus  grande  largeur  mesure  à  peine  1  centimètre.  Le  ramollisse- 
ment ee  prolonge  un  peu  sur  la  face  externe  du  lobe  occipital,  avec  la 
même  situation  et  les  mêmes  dimensions  que  du  côté  gauche.  Même  pé- 
nétration de  la  lésion  dans  la  substance  blanche  jusqu'à  la  paroi  du  ven- 
tricule. 

Intégrité  complète  du  reste  de  Técorce  cérébrale,  du  centre  ovale,  des 
corps  opto-striés,  des  bandelettes,  du  chiasma,  des  nerfs  optiques,  des 
globes  oculaires,  du  cervelet,  du  bulbe  et  de  la  protubérance. 

Néphrite  interstitielle,  hypertrophie  du  ventricule  gauche.  Thrombus 
en  partie  ramolli  dans  l'auricule  gauche;  autre  thrombus  semblable  à  la 
pointe  du  ventricule  gauche.  G*est  probablement  dans  ces  caillots  car- 
diaques qu*avait  été  le  point  de  départ  de  la  double  embolie  cérébrale. 

Obs.  III  *  (résumée).  —  Un  homme  de  soixante  et  onze  ans  est  pris  en 
mai  4881  de  vertiges,  avec  diminution  de  Tacuité  visuelle  surtout  le  soir 
à  la  lumière,  sans  phénomènes  paralytiques.  Un  mois  plus  tard,  amélio- 
ration assez  prononcée  pour  que  le  malade  puisse  recommencer  à  lire  et 
à  écrire  sans  difficulté. 

Le  23  décembre  1881,  vertige  subit,  embarras  de  la  parole  sans  perte 
de  connaissance,  et  surtout  abolition  subite  et  complète  de  la  vision. 
Aucune  paralysie  de  la  face  ni  des  membres.  Un  peu  de  somnolence  au 
début;  parole  légèrement  bégayante.  Conservation  de  Touîe  et  du  goût. 

La  cécité  est  complète,  avec  perte  du  réflexe  palpébral;  les  pupilles 
sont  moyennes,  réagissent  à  la  lumière,  quoiqu'aveo  un  peu  de  lenteur, 
se  rétrécissent  nettement  dans  la  vision  rapprochée.  Examen  opthalmos- 
copiqae  normal.  Pas  de  paralysie  des  muscles  de  Tœil  ni  de  la  langue. 
Hémiparésie  et  hémianalgésie  droite. 

Le  24,  la  cécité  est  toujours  complète  et  inquiète  vivement  le  malade. 
Un  peu  de  paraphasie. 

Même  état  les  jours  suivants,  mais  aggravation  de  Tétat  général,  som- 
nolence, gâtisme. 

Le  2  février,  persistance  de  la  cécité  totale  avec  les  mêmes  caractères. 

Mort  le  10  février,  avec  eschare  sacrée,  et  marasme  progressif. 

Autopsie.  —  Hémisphère  gauche  :  le  lobe  temporal  surtout  à  sa  pointe 

1.  0.  Berger,  Zwr  Localis,  der  cortic.  Sehspkâre  beim  Memchen,  Tirage  à  part 
Qon  daté.  C'est  à  Tobligeance  de  M.  le  professeur  Charcot  que  nous  avons  dû 
de  pouvoir  consulter  ce  mémoire  important,  ainsi  que  plusieurs  des  documents 
qui  nous  ont  servi  pour  la  rédaction  de  ce  travail.  Nous  tenons  à  lui  en  renou- 
veler ici  tous  nos  remerciements. 
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est  déprimé  et  jaunâtre,  ramolli  jusqn^à  la  fosse  sylvienne;  seules  les 
circonvolutions  ascendantes  sont  assez  bien  conservées  quoique  de  con- 
sistance au-dessous  de  la  normale.  Athéromasie  des  troncs  artériels  et 
surtout  de  Tarière  sylvienne,  qui  est  obturée  par  un  caillot  au  niveau  de 
sa  branche  profonde.  De  plus,  tout  le  lobe  occipital  est  ramolli,  d'un 
jaune  brun,  et  cela  jusqu'au  niveau  de  la  scissure  perpendiculaire  externe. 
Adhérences  corticales  de  la  pie-mère  dans  toute  cette  région.  Intégrité 
des  lobes  frontaux  et  pariétaux,  des  nerfs  optiques  et  de  leur  chiasma. 
Uamollissement  jaune  occupant  presque  toute  la  couche  optique,  sauf  les 
parties  antérieures  et  inféro-latérales.  Petit  foyer  pisiforme  de  ramollis- 
sement dans  le  noyau  lenticulaire. 

Hémisphère  droit.  — A  la  partie  moyenne  de  la  1*^  circonvolution  occi- 
pitale, plaque  circonscrite  de  ramollissement  jaune,  grande  comme  une 
pièce  de  1  franc.  Le  ramollissement  est  superficiel,  n'intéresse  que  Técorce; 
les  faisceaux  blancs  sous-jacents  et  la  couche  optique  sont  normaux. 

Intégrité  des  autres  parties  de  i'encéphale. 

Obs.  IV  ^  (résumée).  —  Un  homme  de  soixante^huit  ans  présente  depuis 
plusieurs  années  de  l'affaiblissement  de  la  mémoire,  de  la  céphalée  fron- 
tale ;  depuis  deux  ans,  diminution  de  l'acuité  visuelle,  parfois  diplopie  ou 
vision  un  peu  confuse  des  objets.  Cette  faiblesse  visuelle  s'accroissant,  il 
renonce  à  son  métier  de  couvreur  et  entre  &  l'hospice. 

Trois  mois  plus  tard,  le  11  février  1884,  accès  subit  de  vertige  et  cécité 
presque  complète  ;  le  malade  distingue  encore  la  lumière  mais  nullement 
les  objets.  Faiblesse  des  bras  et  des  jambes,  difficulté  de  la  marche,  son- 
flation  permanente  de  vertige.  L'amaurose  diminue  un  peu,  le  malade 
reconnaît  les  doigts  à  1  mètre  de  distance,  mais  ne  peut  les  compter. 

Peu  de  jours  après,  faiblesse  croissante,  état  soporeux  pendant  qua- 
rante-huit heures.  Puis  retour  sufûsant  des  forces  pour  que  le  malade 
puisse  marcher  seul  quoique  avec  lenteur  et  incertitude. 

Les  pupilles  sont  un  peu  rétrécies,  sans  réaction  nette  à  la  lumière  ; 
intégrité  du  fond  de  l'œil  des  deux  côtés. 

Pas  de  troubles  de  la  motilité,  de  la  sensibilité,  des  réflexes,  des  réac- 
tions électriques. 

Pendant  les  derniers  mois,  nouvelle  diminution  de  la  vue,  le  malade 
ne  peut  plus  du  tout  distinguer  les  objets. 

Mort  le  26  juillet  1884. 

Autopsie.  —  A  la  face  interne  de  la  dure-mère  pariétale  gauche,  plu- 
sieurs foyers  hémorrhagiques  récents,  atteignant  jusqu'au  volume  d'un 
haricot;  coloration  jaunâtre  de  la  face  interne  de  la  dure  mère  à  droite 
au  même  niveau.  Pie-mère  partout  décortiquable,  un  peu  œdémateuse. 

La  plus  grande  partie  du  lobe  occipital  gauche  est  déprimée,  aplatie  de 
haut  en  bas.  Adhérence  à  ce  niveau  de  la  pie-mère,  qui  ne  se  détache  * 
qu'en  entraînant  des  lambeaux  de  substance  corticale;  consistance  du 

1 .  0.  Berger,  loc,  eU. 
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cerveau  diminuée  dans  toute  cette  région.  En  avant,  le  foyer  ramolli  est 
limité  par  la  lèvre  antérieure  de  la  scissure  perpendiculaire  externe,  dont 
une  partie  est  même  atteinte;  vers  la  ligne  médiane  et  en  dedans,  le 
foyer  va  jusqu'à  la  fente  interhémisphérique;  en  dehors  il  reste  éloigné 
de  45  millimètres  de  Textrémité  postérieure  du  premier  sillon  temporal  ; 
en  dedans  il  atteint  jusqu'à  la  pointe  du  lobe  occipital. 

Les  dimensions  de  ce  foyer  sont  d'environ  4  centimètres  d'avant  en 
arrière  sur  3  de  largeur;  il  reste  éloigné  du  sillon  rolandique  d'envih)n 
5  centimètres  et  demi. 

Toute  la  région  ramollie  est  si  aplatie  qu'elle  ne  présente  plus  qu'une 
face  supérieure  et  une  inférieure.  Elle  n^a  pas  envahi  la  face  interne  du 
lobe  occipital.  La  coupe  transversale  de  l'hémisphère  montre  que  le  foyer 
de  ramollissement  est  long  de  6  centimètres,  sur  4  i/2  de  large»  et  est 
ainsi  limité  :  en  dehors  jusqu'au  sillon  temporal  inférieur;  en  arrière  pas 
tout  à  fait  jusqu'à  la  pointe  occipitale;  en  dedans,  à  peu  près  jusqu'à  la 
scissure  calcarine  ;  en  avant,  jusqu'à  l'hippocampe,  qui  est  lui-même  un 
peu  jaunâtre. 

Hémisphère  droit.  —  A  la  face  supérieure  du  lobe  occipital  droit,  et  au 
niveau  de  la  2»  circonvolution  occipitale,  foyer  ramolli  tout  petit,  d'en- 
viron 1  centimètre  de  long  et  de  large,  et  entamant  à  peine  la  substance 
blanche  sous-jacente. 

Â  la  face  inférieure  du  lobe  occipital  droit,  foyer  de  ramollissement 
jaune,  situé  sur  la  1»"  circonvolution  occipitale  à  l'union  du  i/4  posté- 
rieur et  de  ses  3/4  antérieurs,  à  une  distance  d'environ  1  centimètre  de 
la  pointe  du  lobe  occipital.  Ce  foyer  mesure  3  centimètres  de  droite  à 
gauche  et  d'avant  en  arrière,  sur  moins  d'un  centimètre  de  large.  Il 
pénètre  jusque  dans  la  substance  blanche. 

Artères  de  la  base  du  cerveau  athéromateuses;  thrombus  blanc  de  l'ar- 
tère occipitale  gauche.  Pointe  du  pédoncule  cérébelleux  postérieur  droit 
en  ramollissement  jaune  sur  une  étendue  d'environ  3  centimètres.  Pédon- 
cule postérieur  gauche  sain,  ainsi  que  les  ganglions  centraux. 

Intégrité  des  couches  optiques,  des  bandelettes  et  nerfs  optiques,  à  l'œil 
nu  et  au  microscope. 

II 

Les  observations  qui  précèdent,  par  la  netteté  de  leur  histoire  cli- 
niqae  et  anatomique,  méritent  d'être  considérées  comme  des  exemples 
typiques  du  syndrome  que  nous  voulons  étudier.  Elles  ne  sont  pas 
les  seules  que  Ton  pourrait  citer;  un  cas  de  Nothnagel  cité  par 
Seguin  *,  et  quatre  cas  de  Fiirstner  '  quoique  moins  nets  parce 
qu'ils  se  sont  produits  chez  des  paralytiques  généraux^  leur  sont 

1.  E.  Seguin,  Journ,  of  nerv.  and  ment,  diseases,  vol.  XIII,  n»  1,  janvier  1886. 
Tableau  VI,  cas  n«  17. 

2.  Fûrstner,  Arrh,  f,  Psych,  und  Nervenkr,,  t.  VIII,  p.  162,  et  t.  IX,  p.  90. 
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très  comparables.  Enfin,  un  fait  presque  expérimental  a  été  rap- 
porté récemment  par  Pflûger  '  :  un  jeune  homme  reçoit  de  près  un 
coup  de  fusil  qui  l'atteint  dans  la  région  occipitale;  il  est  frappé  de 
cécité  subite,  avec  pupilles  égales,  assez  larges,  et  réagissant  lente- 
ment sous  rinfluence  des  excitations  lumineuses.  Ultérieurement,  la 
cécité  restant  la  même,  névrite  optique  double.  Mort  le  39*  jour,  et 
à.  Tautopsie  lésions  profondes  des  deux  lobes  occipitaux,  où  un  cer- 
tain nombre  de  grains  de  plomb  sont  restés  fixés. 

Quant  aux  faits  sans  autopsie,  comme  celui-ci  d'Uallopeau  *,  leur 
interprétation  est  trop  discutable  pour  qu'ils  soient  d*un  grand 
secours.  Un  vieillard  de  quatre-vingt-trois  ans,  atteint  d^athéromasie 
Portique,  est  frappé  brusquement  de  cécité  complète,  avechémichorée 
gauche,  et  mouvements  de  rotation.  Les  accidents  persistent  pen- 
dant quelques  jours  avec  intensité,  puis  se  dissipent  peu  à  peu.  Hallo- 
peau  suppose  qu'il  s'était  produit  une  embolie  siégeant  dans  une  des 
artères  qui  se  distribuent  aux  tubercules  quadrijumeaux  du  côté 
droit,  et  probablement  dans  Tune  des  branches  antérieures  de  ces 
artères.  On  peut  penser,  avec  au  moins  autant  de  vraisemblance,  à 
une  lésion  bilatérale  des  lobes  occipitaux,  lésion  plus  prononcée  à 
droite  qu'à  gauche,  mais  qui  n'aurait  pas  abouti  à  la  destruction  défi- 
nitive et  totale  des  centres  corticaux  de  la  vision  ;  en  pareil  cas,  une 
suppléance  fonctionnelle  se  produit  assez  souvent,  comme  nous  le 
verrons. 

Reste  un  fait  de  Hamilton  ^  de  cécité  presque  totale  avec  lésion 
unilatérale,  n'occupant  que  l'un  des  lobes  occipitaux.  Mais,  d*une 
part,  il  s'agissait  d'une  tumeur  très  volumineuse,  grosse  comme  une 
bille  de  billard,  et  qui  devait  certainement  comprimer  la  partie  cor- 
respondante de  l'autre  hémisphère  ;  d'autre  part,  il  y  avait  une  névrite 
optique  double,  avec  atrophie  secondaire  des  deux  papilles.  Le  cas 
n'est  donc  rien  moins  que  probant. 

Ainsi  il  ressort  des  faits  que  nous  avons  étudiés,  qu'une  cécité 
subite  et  totale  a  été  l'expression  clinique  de  lésions  combinées  des 
deux  lobes  occipitaux.  Tenons-nous-en,  pour  le  moment,  à  cette  for- 
mule un  peu  vague,  et  avant  de  comparer  la  topographie  des  lésions 
dans  les  différentes  observations,  voyons  comment  on  doit  s'expliquer 
le  syndrome  clinique. 

Cette  explication  devient  des  plus  faciles,  si  on  procède  du  simple 
au  composé,  si  on  dédouble  la  lésion  et,  par  suite^  ses  effets. 

i.  Pflûger,  Réunion  des  natural.  et  méd.  allemands  (Strasbourg,  1885,  in  BerL 
Klin.  Woch.,  1885,  p.  864). 

2.  Hallopeau.  Un,  méd.,  1885,  t.  XXXIX. 

3.  Hamillon,  Brain^  t.  Vil,  1885,  p.  89. 
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Or  il  est  actaellement  prouvé  que  Thémianopsie  pure  de  cause 
cérébrale,  sans  autre  symptôme  sensitif  ou  moteur,  correspond  à  la 
destruction  d'une  certaine  région  du  lobe  occipital.  Si  le  lobe  occi- 
pital gaucbe  est  lésé,  par  exemple,  la  moitié  gauche  de  chacune  des 
deux  rétines  devient  privée  de  sa  sensibilité  optique  et  les  objets 
situés  à  droite  du  sujet  ne  sont  plus  perçus. 

De  cette  loi  récemment  démontrée  les  preuves  abondent  dans 
deux  mémoires  importants,  le  second  surtout,  dus  à  Allen  Starr  *  et 
à  E.  S^uin  *.  Déjà,  du  reste,  Exner  '  était  arrivé  à  cette  même  con- 
clusion. 

Au  lieu  d*une  lésion,  ne  portant  que  sur  l'un  des  lobes  occipi- 
taux, supposons  que  les  fonctions  de  ces  deux  lobes  soient  anni- 
liilées,  il  en  résultera  fatalement  une  sommation  symptomatique, 
une  double  hémîanopsie,  c'est-à-dire  une  cécité  totale.  Deux  demis 
valent  un  entier,  c'est  le  cas  de  rappeler  cet  axiome  d^arithmétique 
élémentaire. 


III 


Une  telle  notion,  pour  précise  qu'elle  paraisse,  resterait  purement 
empirique,  si  en  dehors  des  faits  cliniques  elle  ne  8*étayait  sur  un 
ensemble  de  preuves  anatomiques  et  expérimentales;  voici  ces 
preuves  telles  qu'elles  sont  aujourd'hui  admises  par  la  grande  majo- 
rité des  observateurs. 

Le  tractus  optique^  si  on  le  suit  dans  sa  continuité  centripète  à  partir 
du  chiasma,  forme  les  bandelettes  optiques  qui  vont  gagner  les  corps 
géniculés,  le  pulvinar  ou  tiers  postéro-externe  de  la  couche  optique, 
et  les  tubercules  quadrijumeaux.  Mais  ce  n'est  là  qu'une  première 
étape.  Ces  ganglions  centraux  eux-mêmes  sont  reliés  à  l'écorce  céré- 
brsde  par  un  tractus  blanc  qui  part  de  cette  môme  extrémité  postéro- 
exteme  de  la  couche  optique  pour  aller  gagner  le  lobe  occipital. 

Déjà  Gratiolet  avait  entrevu  Texistence  de  ce  faisceau  de  fibres  ; 
Meynert,  Huguenin  en  avaient  également  admis  Texistence.  Mais 
c'est  Wemicke  ^  qui  a  eu  le  mérite  d'en  donner  le  premier  une  des- 
cription complète,  et  une  représentation  exacte.  Depuis  ce  moment 
raccord  semble  fait  sur  ce  point  capital,  et  les  descriptions  de  Von 

L  Allen  Starr,  Am.  Journ.  of  tke  med,  sc.y  1884,  p.  65. 

2.  £.  Segain,  Joum,  ofnerv.  and  ment,  dùeases,  t.  XIII,  janvier  1886,  et  Trati" 
met,  ofihe  Asêoc.  of  Amer,  Physicians,  1886,  p.  215. 

3.  Exner,  Zur  Local,  der  Functionen  (Vienne,  1881,  p.  60  et  suivantes). 

4.  Wemicke,  Gehirnkr.  Anal.  Theil  1881,  p.  79-85. 
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Monakaw  s  de  Edinger  ',  de  Féré  '  reproduisent  celle  donnée  par 
Wernicke. 

Le  tractus  optique^  à  partir  du  pulvinar  et  des  corps  génicalés, 
forme  donc  un  faisceau  blanc  qui  passe  exactement  en  dehors  de  la 
corne  occipitale  du  ventricule  latéral  en  la  longeant  dans  toute  sa 
longueur,  et  en  restant  au-dessous  du  pli  courbe,  pour  aller  gagner 
ensuite,  en  s*épanouissant,  un  point  de  l'écorce  cérébrale  qui  sem- 
ble constitué  par  le  cunéus  et  la  1'°  circonvolution  occipitale. 

C'est  cette  disposition  auatomique  qui  est  très  nettement  repré- 
sentée par  Seguin  *  dans  un  diagramme  destiné  à  faire  comprendre 
le  mécanisme  de  Thémianopsie  de  cause  cérébrale. 

Pour  achever  la  démonstration,  voici  que  les  physiologistes  sont 
intervenus,  et  ont  pu,  chez  certaines  espèces  animales  telles  que  le 
singe,  reproduire  expérimentalement  Thémianopsie  ou  la  cécité. 

On  se  rappelle  à  quelles  discussions  avaient  donné  lieu  les  pre- 
mières expériences  de  Munk  "  à  ce  sujet;  elles  semblaient  d*uue  pré- 
cision et  d'une  délicatesse  presque  invraisemblables.  On  n'a  plus  le 
droit  de  les  révoquer  en  doute  après  les  admirables  recherches,  chez 
le  singe,  de  Ferrier  et  Yeo  *. 

D'après  ces  auteurs  «  la  seule  lésion  qui  cause  une  cécité  com- 
plète et  permanente,  est  la  destruction  totale  des  lobes  occipitaux 
et  des  plis  courbes.  La  destruction  complète  et  bilatérale  des  plis 
courbes  cause  d'abord  une  cécité  totale  et  temporaire,  suivie  d'une 
diminution  permanente  de  Tacuité  visuelle  des  deux  yeux.  L'abla- 
tion complète  du  lobe  occipital  et  de  la  plus  grande  portion  du  pli 
courbe  d'un  côté,  cause  une  cécité  temporaire  de  Tœil  opposé, 
suivie  d'une  hémiopie  bilatérale  vers  le  côté  opposé  à  la  lésion. 
Ceci  cesse  d'être  perceptible  quelques  semaines  après  l'opération. 
La  guérison  se  produit,  même  si  l'autre  pli  courbe  est,  lui  aussi, 
notablement  lésé.  Il  semble  donc  que  la  vision  demeure  possible 
avec  les  deux  yeux  quand  il  ne  reste  des  deux  côtés  que  des  por- 
tions des  centres  visuels.  » 

Nous  avons  tenu  à  transcrire  textuellement  ces  conclusions  de 
Ferrier  et  Yeo  à  cause  du  jour  très  grand  qu'elles  jettent  sur  la 

1.  Von  Monakow,  WesiphaPs  Archiv.  f.  Psych.,  t.  XVI,  p.  352. 

2.  L.  Edinger,  Vorhsungen  ûbei'  den  Bau  der  nerv,  Centralorg,  Leipzig,  1885, 
Og.  32,  p.  40. 

3.  Féré,  Anat.  médic.  du  syst.  nerveux,  Paris,  1886,  p.  176. 

4.  Segain,  loc.  cit.,  p.  35. 

5.  Munk,  Verhandl.  der  physioL  Gesellschafts.  Berlin,  1876-1879. 

6.  D.  Ferrier  et  G.  F.  Yeo,  Experiments  on  the  effeclt  of  lésion  of  différent 
régions  of  the  cérébral  hemisph,  {Philosophical  Transacl,  of  the  Royal  Society. 
Part.  IL  1884,  p.  504  et  saiv.) 
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pathogénie  de  l'hémianopsie  et  de  la  cécité  corticales,  à  cause  égale- 
ment de  la  preuve  qu'elles  apportent  de  la  suppléance  fonctionnelle 
possible  de  la  portion  du  centre  optique  détruite  par  les  portions  du 
même  centre  demeurées  intactes. 

Les  expériences  de  Crouigneau  ^  sont,  elles  aussi,  confirmatives  de 
ces  résultats. 


IV 


Cette  digression  nécessaire  d'anatomie  et  de  physiologie,  nous 
permet  maintenant  de  reprendre  en  connaissance  de  cause  Tezamen 
de  notre  fait,  pour  le  comparer  aux  autres  observations  dont  nous 
Tavons  fait  suivre. 

Une  première  différence  très  frappante  s'impose;  alors  que  dans 
tous  les  autres  cas  Técorce  occipitale  était  plus  ou  moins  largement 
lésée,  dans  le  nôtre  elle  était  intacte,  sauf  au  niveau  de  Téclatement 
linéaire  qui,  sur  l'hémisphère  droit,  faisait  communiquer  le  foyer 
iotra-cérébral  avec  le  foyer  sous-arachnoïdien.  Mais  des  deux  côtés, 
rintégrité  du  cunéus  était  complète. 

Quelle  est  la  valeur  de  cette  anomalie  apparente  ?  Peut-elle  infirmer 
les  conclusions  de  Seguin,  de  Berger,  de  Nothnagel  *,  qui  tous  s'ac- 
cordent  à  localiser  le  centre  de  la  fonction  visuelle  au  niveau  du 
cunéus  et  de  la  première  circonvolution  occipitale?  Nullement,  et  il 
n*y  a  là  qu'une  application  de  plus  à  faire  de  cet  axiome  fondamental 
en  pathologie  nerveuse,  que  la  section  d'un  faisceau  blanc  équivaut, 
au  point  de  vue  de  son  expression  symptomatique,  à  la  destruction 
du  centre  dont  émanent  les  fibres  conductrices  détruites.  Il  se  passe 
ici  quelque  chose  de  très  analogue  à  ce  qu'a  constaté  M.  le  profes- 
seur Pitres,  quand  il  a  montré  que  la  destruction  du  faisceau  pédi- 
culo-frontal  inférieur  gauche  produisait  Taphasie  motrice  au  même 
titre  que  la  destruction  de  la  circonvolution  de  Broca.' 

De  plus,  chez  notre  malade,  cette  lésion  du  tractus  optique  s'était 
produite  dans  les  deux  hémisphères,  mais  en  deux  points  différents. 
k  droite,  toute  la  partie  terminale  des  fibres  optiques  centripètes,  au 
point  où  elles  s'étalent  et  s'iri'adient  jusqu'au  centre  visuel,  était 
détruite.  A  gauche,  la  lésion  beaucoup  plus  restreinte  s'était  localisée 
exactement  au  point  d'insertion  de  ces  mômes  fibres  centripètes  sur 
la  partie  postéro-externe  de  la  couche  optique. 

i.  Crouigneaa,  Étude  clin,  et  expérim.  sitr  la  vision  mentale  (Ih.  de  Paris,  1884). 
2.  Nothnagel,  Vl«  Kongr.  f.  innere  medicin  (Wiesbaden,  1887).  In  Berlin.  Klin. 
Woch.  1887,  p.  341. 
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Ce  qui  explique  la  rareté  de  cette  localisatioa  anatomique,  c'est  que, 
dans  tous  les  autres  cas,  il  s'agissait  de  foyers  de  ramollissement,  et 
ceux-ci,  comme  on  le  sait,  sont  bien  plus  souvent  superficiels  que 
centraux.  Au  contraire,  les  hémorrhagies  de  Técorce  cérébrale  sont 
aussi  exceptionnelles  que  celles  du  centre  ovale  sont  fréquentes. 

Quant  à  la  valeur  relative  du  cunéus  et  de  la  première  circonvolu- 
tion occipitale  comme  centres  visuels,  c'est  là  un  point  encore  très 
discuté,  et  sur  lequel  les  opinions  difTèrent.  Pour  Exner  c  le  champ 
cortical  de  Tceil  est  dans  le  lobe  occipital,  et  sa  partie  la  plus  intensive 
doit  être  recherchée  vers  la  partie  supérieure  de  la  première  circon- 
volution occipitale.  »  La  première  des  observations  de  Berger  rela- 
tées ci-dessus  vient  à  Tappui  de  cette  opinion  —  Seguin,  au  contraire, 
semble  accorder  au  cunéus  un  rôle  prédominant.  —  Quant  à  Noth- 
nagel,  il  associe  au  même  titre  ces  deux  centres  corticaux,  et  leur 
attribue  même  valeur. 

Quoi  qu'il  en  soit,  dans  toutes  les  observations  que  nous  avons  rap- 
portées, c'est  le  centre  des  perceptions  visuelles,  c  das  optische  Wahr- 
nehmungscentrum  »,  qui  est  lésé.  Au  contraire,  le  champ  des  souve- 
nirs optiques,  a  das  optische  Errinnerungsfeld  *  >,  conserve  son 
intégrité.  On  sait  que,  provisoirement  au  moins,  et  d'après  les  quel- 
ques autopsies  publiées  (cas  de  Déjerine,  Chauffard,  dlicilly  et 
Cbantemesse),  on  peut  admettre  avec  le  professeur  Charcot  '  que  le 
centre  de  la  mémoire  optique  correspond  au  pli  courbe  et  au  lobule 
pariétal  inférieur.  D'où  cette  conclusion  que,  chez  nos  malades, 
ces  centres  étant  conservés,  la  mémoire  optique  devait  l'être  égale- 
ment. 

A  cet  égard,  la  cécité  corticale  est  comparable  à  la  cécité  de  cause 
périphérique.  Dans  l'un  et  l'autre  cas,  reste  la  faculté  de  réveiller  les 
impressions  visuelles  antérieurement  perçues,  et  emmagasinées  dans 
un  autre  territoire  cortical  comme  souvenira  optiques.  Ces  malades 
peuvent  continuer  à  réver^  comme  faisait  une  femme  de  soixante- 
dix  ans  observée  par  Wilbrand,  et  aveugle  depuis  son  enfance  par 
staphylôme  opaque  des  deux  cornées;  ils  peuvent  même,  par  un 
paradoxe  plus  apparent  que  réel,  avoir  de  vraies  halludnaUons  vu 
suellea  ',  d'origine  centrale  bien  entendu. 

Rien  de  pareil  n'a  été  noté  dans  aucun  de  nos  cas,  peut-être  parce 


1.  Wilbrand,  Die  Seelenblindheit  (Wiesbaden,  1887).  Monographie  1res  complète 
où  Ton  trouvera  Tétat  actuel  de  la  science  sur  la  cécité  psychique  et  ses  rap- 
ports avec  rhémianopsie  homonyme. 

2.  Charcot,  Leç,  sur  les  maladies  du  syst.  nerv,,  t.  lll,  p.  154  et  suiv. 

3.  De  Jong,  Jakresb,  f,  ophth.,  1884,  p.  375. 
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que  raitention  n'a  pas  été  attirée  de  ce  côté.  C'e&t  un  point  intéressant 
à  rechercher  dans  les  futures  observations. 

Il  n*en  reste  pas  moins  acquis  qu'à  la  dualité  physiologique,  à 
Tindépendance  relative  des  centres  corticaux  do  la  perception  et  de 
la  mémoire  visuelle,  correspond  en  clinique  une  véritable  auto* 
Qomie  moii>ide  de  ces  deux  régions.  Celles*ci  peuvent  être  et  sont 
assex  souvent  lésées  isolément;  elles  traduisent  leurs  lésions  par 
deux  syndromes  très  distincts,  la  cécité  corticale  et  la  cécité  psy-» 
chique. 


Dans  tout  ce  qui  précède,  nous  avons  passé  sous  silence,  à  dessein, 
une  sérieuse  objection  que  soulève  Tétudo  de  notre  cas.  Nous  avons 
supposé  que,  de  par  une  lésion  antérieure  à  son  hémorrhagie  termi- 
nale, notre  malade  était  déjà  hémianopsique.  Mais  u'est-ce  pas  là  une 
pétition  de  principe?  Rien,  en  effet,  dans  les  antécédents  du  malade, 
autant  que  nous  avons  pu  les  connaître,  ne  décelait  cette  hémiano* 
psie;  aucun  trouble  visuel  n'avait  attiré  l'attention,  et  ce  n'est  que 
par  un  diagnostic  rétrospectif  que  nous  pouvons  en  présumer  l'exi- 
stence. 

Une  telle  supposition  est-elle  légitime  ?  Peut-on  croire  qu'un  symp- 
tôme aussi  gros  que  la  perte  de  la  vision  dans  une  moitié  des  champs 
optiques  a  pu  passer  inaperçue?  L'étude  de  notre  fait,  isolé  et  pris 
en  lui-même,  ne  donnerait  certes  aucune  base  sérieuse  à  une  telle 
interprétation. 

Hsds  si  Ton  procède  par  comparaison,  si  Ion  se  reporte  aux  cas  si 
nombreux  d'hémianopsie  recueillis  par  Allen  Starr,  par  Seguin,  par 
Wilibrand  %  on  voit  qu'il  en  va  tout  autrement  qu'on  ne  pouvait  le 
supposer  a  priori.  On  est  surpris  du  nombre  de  cas  où  l'hémianopsie 
reste  latente  jusqu'au  moment  où  elle  est  révélée  par  une  explora- 
tion méthodique  pratiquée  par  le  médecin;  et  nous  ne  parlons  ici 
que  des  hémianopsies  homonymes  latérales,  à  début  subit,  et  rele- 
vant d'une  lésion  cérébrale  en  foyer.  Rarement  le  patient  se  rend  un 
compte  exact  de  son  état;  souvent  il  se  plaint  de  ne  pas  bien  y  voir 
d'un  seul  œil,  celui  du  côté  opposé  à  la  lésion,  côté  où  du  reste  la 
diminution  du  champ  visuel  est  toujours  plus  notable  que  pour  l'autre 
œil  ;  mais  dans  bien  des  cas  aussi,  le  trouble  visuel  est  si  fugitif  ou 

1.  'Wilibrand,  Oohihalm»  Beitràge  zwr  Diagn.  den  Gehim  Krank.  (Wiesbadeo, 
19S4). 

Rkv.  db  méo.,  tomb  VIII.  —  1888.  10 
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si  léger  que  le  malade  n*en  a  pas  coasdence,  n'en  parle  pas  an  mé- 
decin, et  continue  à  lire  ou  à  écrit*e  comme  si  de  rien  n'était.  C'est 
par  hasard,  à  l'occasion  d'un  examen  plus  attentif,  que  l'on  constate 
l'hémianopsie.  Bien  souvent  celle-ci  est  un^  symptôme  qui  veut  être 
cherché.  Tel  était  le  cas  pour  une  femme  que  nous  avons  observée  à 
la  Pitié,  il  y  a  quelques  années,  et  qui  avait  perdu  la  sensibilité  fonc- 
tionnelle d'une  moitié  de  ses  deux  rétines  sans  s^en  douter  le  moins 
du  monde. 

Qu'une  seconde  lésion  du  tractus  optique  de  Tautrc  hémisphère 
survienne,  et  Tapparition  subite  d'une  cécité  complète  révèle  l'exis- 
tence antérieure  d'une  hémianopsie  ignorée.  C'est  ce  qui  s'est  pro- 
duit et  chez  notre  malade,  et  dans  le  premier  des  faits  rapportés  par 
0.  Berger  dans  notre  Obs.  III.  Là,  il  est  vrai,  avait  existé  une  pre- 
mière période  de  diminution  de  l'acuité  visuelle;  mais,  au  bout  de 
quelques  semaines,  tout  avait  disparu,  au  moins  en  apparence,  et  le 
malade,  qui  était  écrivain  public,  avait  pu  reprendre  son  métier,  lire 
et  écrire  sans  difficulté.  Il  n'en  restait  pas  moins  bien  et  dûment 
hémianopsique,  puisqu'une  nouvelle  lésion  de  son  autre  lobe  occi- 
pital  le  frappait,  quelques  mois  plus  tard,  de  cécité  complète  et  déQ- 
nîtive. 

Nous  croyons  donc  que  l'on  peut  admettre  que  notre  malade  était 
un  hémianopsique  inconscietity  et  qu'on  en  eût  eu  la  preuve  s'il  avait 
pu  ou  su  mieux  s'observer,  ou  si  l'attention  avait  été  attirée  de  ce 
côté. 

Notre  observation  soulève  encore  une  difficulté,  et  la  voici.  Pour- 
quoi et  comment  cet  homme,  totalement  aveugle  le  matin,  avait-il 
l'après-midi  récupéré  un  peu  de  sa  fonction  visuelle,  assez  pour  per- 
cevoir vaguement  la  lumière,  et  indiquer  du  doigt  la  direction  de  la 
fenêtre?  Pourquoi  ce  retour  partiel  de  la  vision,  alors  que  l'autopsie 
révèle  une  énorme  lésion,  un  foyer  massif  en  plein  lobe  occipital? 

C'est  que  cette  lésion  n'a  certainement  pas  été  constituée  du  pre- 
mier coup  telle  que  nous  la  constations  sur  la  table  d'autopsie.  La 
cfinique  doit  nous  faire  admettre  qu'elle  s'est  faite  en  deux  temps. 
Pendant  la  nuit  qui  a  précédé  l'éclosion  des  accidents,  petit  foyer 
hémorrhagique  probablement  très  limité,  sans  ictus,  sans  céphalée, 
sans  réaction  convulsive,  sans  irradiation  symptomatique  en  dehors 
dé  la  sphère  visuelle.  Et  puis  le  soir,  brusquement,  nouvel  et  gros 
épanchement  sanguin  dans  ce  môme  petit  foyer.  La  pression  du  sang 
collecté  dans  le  foyer  hémorrhagique  devient  telle  que  celui-ci  se 
rompt,  que  l'écorce  cérébrale  se  déchire,  que  l'hémorrhagie  primiti- 
vement limitée  au  centre  ovale  devient  superficielle  et  soua-arachno!« 
dienne.  Cette  phase  terminale  et  rapidement  mortelle  a  pour  exprès- 
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shm  symptotnatique  un  cri  dubit,  puis  une  attaque  épileptifbrme 
violente,  suivie  d'accès  de  suffocation,  de  cyanose,  de  sueurs  froides, 
de  crises  convulsives  de  plus  en  plus  intenses  et  répétées  jusqu'au 
coma  agonique.  ^ 

Or  la  restitution  parlielle  de  la  fonction,  après  une  très  petite 
lésion  en  foyer,  n'a  rien  qui  doive  nous  surprendre.  Déjà  les  physio- 
logistes, avec  Hunk  et  Ferrier,  nous  avaient  appris  qu'en  pareil  cas 
Ja  suppléance  fonctionnelle  est  la  règle;  tant  qu*il  reste  quelque  por- 
tion des  centres  visuels  ou  du  tractus  optique  inaltérée,  la  cécité  ou 
rhémianopsie  ne  sont  que  temporaires;  soit  qu'il  y  ait  suppléance 
possible;  soit  qu*on  suppose,  comme  Nothnagel,  qu'il  y  ait  eu  un 
effet  indirect  et  éloigné,  agissant  par  inhibition,  et  disparaissant  de 
itti-méoie  lorsque  Peffet  total  répond  seulement  à  la  lésion  pro- 
duite; soit  qu'on  admette,  avec  Exner;  que  c'était  le  centre  «  relatif  » 
et  non  le  centre  a  absolu  »  qui  avait  été  lésé. 

En  clinique,  on  ne  constate  pas  moins  nettement  ces  phénomènes 
de  suppléance.  Telle  est,  par  exemple,  Tinterprétation  que  l'on  peut 
donner  à  un  lait  curieux  rapporté  par  Seguin  *.  Un  homme,  âgé  de 
cinquante-deux  ans,  pendant  une  attaque  violente  de  migraine  avec 
vomissements,  est  pris  brusquement  d'hémianopsie  droite,  suivie 
quelques  heures  plus  tard  de  cécité  complète,  sans  paralysies  motrices 
ni  perte  de  connaissance.  Au  bout  de  8  à  10  jours  d'état  station- 
naire,  la  fonction  visuelle  se  rétablit  peu  à  peu,  mais  Thémianopsie 
droite  initiale  reste  permanente.  Il  est  bien  probable  qu  il  y  avait  eu 
double  lésion  des  lobes  occipitaux,  mais  que  la  lésion  du  cunéos 
gèiodbe  avait  été  assez  superficielle  ou  assez  localisée  pour  permettre 
en  quelques  jours  l'établissement  d'une  suppléance  fonctionnelle. 


VI 

En  lisant  les  observations  que  nous  avons  relatées,  on  aura 
remarqué  que  presque  toujours  la  production  du  syndrome  de  la 
cécité  corticale,  qu'on  ferait  peut-être  mieux  d'appeler  VanopM  cor- 
ticàUy  se  fait  en  deux  temps.  Première  lésion  d'abord,  et  hémi- 
anopsie  plus  ou  moins  nettement  dénoncée  par  la  malade;  puis 
seconde  lésion,  symétrique  à  la  première  msôs  dans  l'hémisphère 
opposé,  et  anopsie  complète*  «définitive,  s'il  ne  peut  s'établir  de  sup- 
pléance fonctionnelle. 

Ces  deux  ictu$  vi»aéU  sont  séparés  par  un  laps  de  temps  très 

t.  Segnio,  Tramaet,  of  the  Assoc,  of  Amer,  Phys.,  l'»  session,  1886,  p.  217, 
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variable  comme  durée,  et  pendant  lequel  les  fiicultés  optiques  sem- 
blent souvent  avoir  recouvré  leur  intégrité  ;  guôrison  purement 
apparente  du  reste,  nous  l'avons  vu . 

Il  est  tout  à  fait  exceptionnel  que  les  deux  lobes  occipitaux  soient 
lésés  simultanément ,  et  l'observation  de  Bouveret  en  fournit , 
croyons-nous,  le  seul  exemple  actuellement  connu. 

Quel  que  soit  du  reste  le  mode  de  production  de  Vanop^ie  corticale, 
les  caractères  du  syndrome  se  montrent  constants  :  cécité  complète, 
avec  perte  môme  des  sensations  lumineuses  ;  conservation  des  sou- 
venirs optiques  ;  intégrité  ophtalmoscopique  du  fond  de  Tœil  ; 
pupilles  égales,  moyennement  dilatées,  conservant,  quoiqu^à  un 
degré  un  peu  aSaibli,  leur  réactivité  réflexe  sous  Tinfluence  des 
excitations  lumineuses,  phénomène  important  à  signaler,  puisqu'il 
dénote  l'intégrité  anatomique  et  fonctionnelle  des  centres  ganglion- 
naires optiques. 

En  somme,  cette  cécité  soudaine,  et  inexplicable  en  apparence, 
n'a  guère  d'analogue  que  la  cécité  des  urémiques  et  surtout  des 
femmes  atteintes  d'éçlampsie  puerpérale.  Cette  similitude  symptoma- 
tique  est  même  un  argument  de  plus  en  faveur  de  l'origine  corticale 
de  ces  cécités  toxiques.  De  même  que  nous  connaissons  aujourd'hui 
les  localisations  du  poison  urémique  sur  les  centres  psycho-moteurs, 
parfois  même  dans  un  seul  des  deux  hémisphères,  nous  devons 
admettre  des  localisations  analogues  sur  les  centres  sensoriels  ;  seu- 
lement il  n'y  a  pas  ici  de  lésion  durable,  et  la  cécité  le  plus  souvent 
éphémère  peut  disparaître  aussi  subitement  qu'elle  s'était  installée. 

L'état  des  pupilles  pourrait,  au  point  de  vue  du  diagnostic  dififé- 
renliel,  fournir  de  précieuses  indications,  le  myosis  étant,  comme 
Ta  montré  M.  Bouchard,  presque  constant  et  hautement  significatif 
dans  l'intoxication  urémique. 

Quant  aux  associations  symptomatiques  qui  peuvent  se  joindre  à 
l'anopsie  corticale,  leur  étude  nous  mènerait  trop.  loin,  â  côté  des 
formes  pures  que  nous  avons  envisagées,  peuvent  exister  des  formes 
complexes^  où  à  la  cécité  viennent  s'ajouter  des  paralysies  motrices» 
et  surtout  des  variétés  diverses  d'aphasie ,  d'amnésie  visuelle,  etc. 
Les  faits  de  ce  genre  bien  observés  et  avec  autopsie  sont  encore  trop 
peu  nombreux  pour  prêter  à  une  étude  d'ensemble. 

Le  dernier  point  sur  lequel  nous  voulions  insister  est  le  caractère 
de  gravité  vitale  de  ces  lésions  combinées  des  deux  lobes  occipitaux. 

Dans  tous  les  cas  actuellement  connus,  les  malades  plus  ou  moins 
rapidement  sont  tombés  dans  un  état  de  cachexie  croissante,  et  ont 
succombé.  S'agit-il  là,  comme  l'avait,  il  y  a  quelques  années,  supposé 
M.  Joflroy,  d'une  influence  trophique  spéciale  exercée  par  les  lobes 
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postérieurs  du  cerveau?  est-ce  plutôt  une  question  d'étendue  de 
lésion?  nous  ne  savons;  toujours  est-il  que  la  survie  des  malades 
atteints  d'anopsie  corticale  subite  et  définitive  semble  en  général  de 
peu  de  durée. 

La  variété  de  cécité  que  nous  avons  étudiée  ne  présente  donc  pas 
seulement  un  intérêt  théorique,  et  si,  en  séméiologie,  elle  permet 
une  localisation  cérébrale  précise,  en  clinique  sa  valeur  n*est  pas 
moins  grande.  Dualité  des  lésions  génératrices,  siège  de  ces  lésions 
aux  origines  corticales  ou  sur  le  parcours  des  deux  tractus  optiques, 
pronostic  grave  à  brève  échéance,  tels  sont  les  enseignements  qu'elle 
apporte. 
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ATAXIE  SYMPTOMATIQUE 

ou    HÉMI-ATAXIE  BILATÉRALE  PAR   LÉSIONS   SYMÉTRIQUES 

DU  CERVEAU 

Par  le  Docteur  Emile  DEMANGE 

Profeaaeiir  agrégé  de  la  faculté  de  Nancy. 


Lorsque  rhémiataxie  post-hémiplégique  est  bilatérale,  elle  peut 
simuler  à  s'y  méprendre  Tataxie  locomotrice  progressive.  Déjà  en 
1883  nous  avons  publié  deux  observations  do  ce  genre  {Revue  de 
médecine,  p.  381)  dans  notre  mémoire  sur  les  hémiplégies  bilaté- 
rales liées  à  des  lésions  symétriques  de  l'encéphale. 

M.  Marlier,  notre  interne,  à  la  môme  époque,  a  insisté  sur  cette 
remarque  dans  son  excellente  thèse,  et  étudié  cette  forme  d'hémi- 
ataxie  bilatérale  comparativement  aux  autres  formes  d'hémitrem- 
blements  bilatéraux,  symptomatiques  de  lésions  cérébrales  symé- 
triques. 

Nous  ne  voulons  pas  reprendre  ici  cette  question;  nous  renver- 
rons le  lecteur  à  notre  mémoire  cité  plus  haut,  aux  thèses  de  nos 
élèves  Ricoux  (Tremblements  post-hémiplégiques,  th.  doct.,  Nancy, 
1882),  Marlier  (Hémiplégies  bilatérales,  th.  doct.,  Nancy,  1883),  et 
enfin  aux  mémoires  de  Bidon  (Hémichorée  symptomatique,  Rev.  de 
médecine,  1886)  et  Stephan  (Tremblements  prse  et  post-hémiplégi- 
ques. Revue  de  médecine,  1887).  On  trouvera  là  tous  les  éléments  de 
la  question  étudiée  en  général. 

Nous  venons  d'observer  dans  notre  clinique  un  cas  extrêmement- 
remarquable  d'hémiataxie  bilatérale  symptomatique. 

N'ayant  point  assisté  aux  deux  hémiplégies  successives  qui 
s'étaient  développées  chez  notre  malade  antérieurement  à  notre 
examen,  on  comprendra  combien  le  diagnostic  a  pu  offrir  de  diffi- 
cultés. Et  pourtant,  par  une  analyse  minutieuse  des  symptômes  et  des 
commémoratifs,  nous  avons  pu  annoncer  qu'il  s'agissait  là  d'une 
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hémiatazie  bilatérale  liée  à  des  foyers  symétriques,  prévision  vérifiée 
par  Tautopsie.  Les  cas  de  ce  genre  sont  encore  peu  nombreux^ 
aussi  avons-nous  cru  utile  de  publier  celui-ci. 

Obs.  —  Hémiataxie  bilsitérale,  symptomatique  de  lésions  symèiri*' 
ques  des  corps  striés  (avec  planche). 

Buisson  François,  ancien  cultivateur,  âgé  de  soizante-dix-huit  ans,  est 
à  l'hospice  Saint-Julien  depuis  sept  ans  environ  ;  il  n'a^  dit-il,  jamais  été 
malade  et  le  bon  état  de  sa  santé  lui  permettait  encore  dans  ces  dernières 
années  d'être  employé  comme  infirmier.  Les  deux  seuls  laits  impor;- 
tants  à  noter  dans  son  histoire  sont  ceux-ci  :  il  y  a  un  an  environ  il  eut 
un  léger  étourdissement  étant  assis  sur  sa  chaise,  tomba  à  terre  sans 
perdre  connaissance,  mais  ne  put  se  relever  seul  ;  depuis  ce  moment  il 
eut  un  peu  de  dif  Gculté  à  marcher  et  dut  cesser  ses  fonctions  d*infîrmier. 
Enfin  le  22  février  il  eut  un  accident  analogue  :  à  deux  reprises  dans  la 
même  journée,  il  tomba  également  de  sa  chaise  sans  perdre  connais- 
sance, mais  ne  put  plus  marcher.  Il  fut  alors  transporté  à  Tinfirmerie. 

Le  malade  est  examiné  le  24  février  1887  ;  nous  constatons  l'état  sui- 
vant : 

Depuis  sa  dernière  chute,  Buisson  ne  quitte  plus  le  lit,  ayant  beaucoup 
de  difficulté  à  se  tenir  sur  ses  jambes.  L'intelligence  est  intacte;  il  répond 
parfaitement  aux  questions.  Il  nous  dit  que  depuis  plusieurs  années  il 
est  sujet  à  des  douleurs  siégeant  dans  la  cuisse  gauche  ;  la  pression  les 
réveille  au  niveau  du  sciatique  et  du  crural;  il  n*a  pas  de  fourmillements 
dans  les  membres. 

Il  accuse  surtout  une  difliculté  dans  la  marche;  on  ne  note  pas  d'asy- 
métrie dans  la  face,  les  4  membres  se  meuvent  avec  facilité. 

Passant  ensuite  à  l'examen  détaillé  des  membres,  voici  ce  qu'on  cons- 
tate : 

Le  malade  étant  couché,  si  on  lui  fait  exécuter  avec  les  membres  infé- 
rieurs certains  mouvements  déterminés,  on  remarque  de  suite  une  inco- 
ordination motrice  très .  caractérisée  ;  ainsi,  si  Ton  commande  au  malade 
de  toucher  de  la  pointe  du  pied  un  point  déterminé  tel  que  la  main  de 
rofaoervateur  placée  à  une  certaine  hauteur  au-dessus  du  plan  du  lit,  il 
n'y  arrive  qu'en  produisant  avec  la  jambe  une  série  d*oscilIations  plus  pu 
moins  irrégulières;  la  force  musulaire  est  cependant  notablement  con- 
servée dans  les  jambes  et  on  peut  difficilement  les  f]échir  si  le  malade 
résiste. 

Les  réflexes  du  genou  sont  abolis  des  deux  côtés;  il  n'y  a  pas  de  phé* 
nomène  du  pied  ni  d'un  côté  ni  de  l'autre. 

Le  malade  marche  difficilement  et  on  est  obligé  de  le  soutenir  avçc  un 
bras  de  chaque  côté;  il  peut  ainsi  avancer  et  on  ren^irque  qu'à  chaque 
pas  il  projette  les  jambes,  plus  particulièrement  la  gauche;  celle-ci  est 
notablement  plus  faible  que  la  droite*  Il  ne  peut  marcher  vite;  la  diffi- 
culté de  la  marche .  n'est  pas  plus  grande,  après  rooclusion  des  yeux.  La 
station  debout  est  impossible,  que  les  yeux  soient  fermés. ou  ouverts.    ■ 
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La  sensibilité  plantaire  est  oonservée,  mais  diminnéè  ;  le  réflexe  plan- 
taire persiste  à  peine;  la  sensibilité  au  tact,  à  la  douleur,  à  la  tempéra* 
ture  est  conservée  dans  les  membres  inférieurs;  il  n*y  a  pas  de  douîeura 
bien  nettes,  à  part  les  douleurs  sciatique  et  crurale  gauches  déjà  signa* 
iées;  elles  n'ont  pas  le  caractère  de  douleurs  lancinantes.  Il  n'y  a  pas  de 
totard  de  la  perception  sensitive  dans  les  membres  inférieurs. 

Dans  les  membres  supérieurs,  on  note  une  incoordination,  à  peine  sen- 
sible» un  peu  plus  marquée  à  droite  qu'à  gauche;  la  main  droite  fait  deux 
ou  trois  oscillations  avant  que  le  doigt  arrive  à  toucher  le  bout  du  nés 
ou  à  prendre  les  deux  index. . 

Le  dynamomètre  marque  26  à  droite  et  25  à  gauche.  La  sensibilité  est 
intacte  aux  mains;  elles  ne  sont  le  siège  d'aucune  douleur. 


A  la  face  on  ne  note  aucune  déviation  des  traits;  pas  de  troubles  de  la 
parole;  pas  de  paralysies  faciales,  ou  oculaires.  Les  organes  des  sens  sont 
bons. 

Le  5  mars,  le  malade  est  plus  faible  et  peut  à  peine  se  tenir  sur  ses 
jambes. 

Le  20,  raffaiblissement  augmente  de  plus  en  plus;  il  ne  quitte  plus  son 
lit  et  peut  à  peine  exécuter  sur  son  Ht  avec  les  jambes  les  mouvements 
qu'on  lui  commande;  la  force  musculaire  a  également  diminué  dans  les 
membres  supérieurs  :  on  note  22  à  droite  et  32  à  gauche. 

A  ce  moment  le  malade  devient  gâteux;  il  ne  peut  plus  manger  seul; 
une  eschare  apparaît  au  sacrum;  il  ne  survient  aucune  contracture;  les 
réflexes  du  genou  et  du  pied  restent  abolis;  l'intelligence  se  perd  de  plus 
en  plus;  le  malade  s'afîaiblit  tous  les  jours  et  meurt  le  26  avril  1887.   • 

A  l'autopsie  pratiquée  le  lendemain  on  constate  les  lésions  suivantes  : 

Dans  le  cerveau  il  existe  des  foyers  multiples  de  ramoliissement 
ancien,  de  la  grosseur  d'un  gros  pois  et  disposés  de  la  façon  suivante  : 
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Dans  rhémisphère  droit  existe  un  foyer  siégeant  dans  le  noyau  Ienti«* 
calaire  à  la  partie  postérieure  du  segment  moyen,  adjacent  au  tiers  moyen 
do  segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  mais  n'empiétant  pas  sur 
lui  et  restant  complètement  localisé  au  noyau  gris.  Dans  Thémisphère 
gauche  on  constate  :  dans  le  noyau  lenticulaire,  un  foyer  un  peu  plus 
volumineux  que  le  précédent,  siégeant  également  à  la  partie  postérieure 
du  noyau  lenticulaire,  au  niveau  du  segment  externe  et  moyen  et  attei- 
gnant nn  peu  le  segment  interne,  mais  n'intéressant  pas  non  plus  le  seg- 
ment correspondant  de  la  capsule  interne  ;  un  deuxième  foyer  à  la  partie 
antérieure  du  segment  moyen,  ne  dépassant  pas  la  substance  grise  du 
noyau  lenticulaire.  Enfin,  dans  la  tète  du  noyau  caudé  gauche  existe  éga- 
lement un  dernier  foyer,  situé  au  centre  de  la  masse  grise. 

Les  pédoncule?,  les  pyramides,  la  moelle  ne  présentent  aucune  lésion; 
on  ne  constate  sur  la  moelle  aucune  dégénérescence  descendante;  pas 
de  solérose  des  cordons  postérieurs. 

I^iss  autres  organes  ne  présentent  rien  de  particulier  à  signaler. 


Nous  ferons  seulement  suivre  cette  observation  des  quelques  ré- 
flexions suivantes  : 

Au  point  de  vue  clinique,  le  diagnostic  reposera  surtout  sur  les 
commémoratifis  ;  on  pourra  établir  que,  à  deux  époques  différentes, 
l'incoordination  motrice  a  commoncé  dans  chaque  côté  du  corps;  il 
y  a  un  aOTaiblissemcnt  musculaire  plus  marqué  que  dans  l'ataxie 
locomotrice  ;  il  n^est  pas  toujours  égal  des  deux  côtés,  l'hémiplégie 
étant  souvent  plus  marquée  d'un  côté  que  do  Tautrc;  l'obscurité  ou 
rocdusion  des  yeux  n'augmente  pas  l'incoordination  ;  Phémiataxie 
symptomatique  peut  s'accompagner  d'hémianesthésie,  mais  elle  n'est 
pas  constante,  ainsi  qu'on  Ta  avancé.  Enfin  on  ne  trouve  pas  les 
anesthésies  locales,  les  douleurs  caractéristiques  de  l'ataxie,  les 
crises  viscérales,  etc.  Tout  récemment  encore  je  viens  d'observer  un 
cas  d'hémiplégie  légère  par  ramoIJissement,  sans  hémianesthésie  et 
suivi  au  bout  de  quatre  jours  d'une  hémiataxie  très  nette  dans  le 
côté  parésié,  surtout  dans  le  bras. 

.  Au  point  de  vue  anatomique,  la  symétrie  la  plus  complète  a  été 
constatée  daas  les  lésions  de  notre  malade,  ainsi  qu'on  peut  s'en 
rendre  compte  par  l'examen  de  la  figure.  Ces  lésions  siégeaient 
exclusivement  dans  le  corps  strié  (noyaux  lenticulaires)  et  une  dans 
le  noyau  caudô;  aucune  ne  dépassait  la  substance  grise,  et  les  cap* 
^ules  internes  étaient  complètement  respectées  de  chaque  côté;  enfin 
U  n'existait  pas  de  dégénérescence  descendante. 


HÉTRÉCISSEMENT  MITRAL 

Caillots  T&mollis  de  l'oreillette  g&mhe  ayant  déterminé  des 

« 

embolies  qui  se  sont  manifestées  seulement  par  de  grands 
SLGCès  fébriles  et  par  de  la  dyspnée. 

Par  le  Docteipr  CHARMEIL 


V...»  âgé  de  tronte-8ix  ans,  employé  de  commerce,  entrait  pour  la  pre« 
mière  fois  dans  le  service  du  professeur  Lépine  le  2  juillet  1885. 

On  ne  trouvait  dans  ses  antécédents  héréditaires  que  du  rhumatisme 
chez  son  grand-père  paternel. 

Personnellement,  à  Tâge  de  quatre  ou  cinq  ans,  il  avait  eu  une  fièvre 
intermittente  revêtant  le  type  quotidien,  qui  aurait  duré  trois  mois. 

Depuis  il  n'a  jamais  eu  de  retour  d*impaludisme. 

Excellente  santé  jusqu'à  Tâge  de  vingt-quatre  ans;  ni  syphilis,  ni 
alcoolisme  :  il  eut  alors  une  première  atteinte  de  rhumatisme  polyartiou- 
laire  aigu  généralisé;  c*est  dès  ce  moment  qu'il  ressentit  les  palpitations 
cardiaques  qui  ne  Pont  plus  quitté.  Depuis,  plusieurs  attaques  de  rhu- 
matisme. 

A  Texamen,  fluxions  articulaires  multiples.  Fièvre  assez  vive.  Du  côté 
des  poumons,  un  peu  d'emphysème;  quelques  râles  bronchiques.  Pointe 
du  cœur  légèrement  abaissée.  Battements  sourds,  irréguliers.  Pas  do 
frémissement  à  la  main.  A  l'auscultation,  pas  de  bruit  de  soufHe,  mais 
dédoublement  très  net  du  2«  bruit.  Pouls  petit  et  irrégulier.  État  général 
assez  satisfaisant.  Rien  à  noter  du  côté  des  autres  appareils  organiques. 

Sorti  très  amélioré  trois  semaines  après  son  admission,  il  a  fait  deux 
séjours  dans  le  service  en  octobre  et  décembre  1885  ;  il  se  plaignait  tou- 
jours des  palpitations,  les  signes  stéthoscopiques  restant  stationnaires. 

A  son  second  séjour,  il  présentait  en  outre  une  dyspnée  assez  accusée 
que  n'expliquait  pas  l'examen  négatif  de  Tappareil  pulmonaire. 

Le  5  juillet  1887,  le  malade  rentrait  à  la  clinique.  Il  était  dans  un  état 
de  dyspnée  extraordinaire.  Assis  sur  8on  lit,  le  teint  livide,  les  lèvres 
cyanosées,  il  était  en  proie  à  des  frissons  extrêmement  violents  qui  lui 
faisaient  claquer  les  dents  et  l'empêchaient  de  répondre  d'une  façon  suivie 
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aux  questions  qu'on  lui  posait,  il  n*acousait  qu'une  sensation  de  malaise 
indéfinissable,  mais  pas  d'angoisse  précordiale.  L'intensité  de  ces  fris- 
sons et  du  tremblement  qui  les  accompagnait  faisait  immédiatement 
penser  à  un  accès  violent  de  fièvre  intermittente. 

Mais  d'autres  symptômes  :  Faccélération  des  mouvements  respira^ 
toires  =  44,  la  rapidité  des  mouvements  cardiaques  =  160,  la  petitesse 
du  pouls,  indiquaient  évidemment  qu'en  admettant  l'hypothèse  d'un  accès 
palustre,  un  élément  étranger  venait  compliquer  cet  accès;  les  symp* 
tomes  susmentionnés  éloignaient  du  reste  aussi  bien  l'hypothèse  d'un 
asthme  respiratoire  que  celle  d'une  angine  de  poitrine. 

On  pratiqua  Immédiatement  une  injection  d'éther,  puis  une  injection 
de  morphine.  La  respiration  devint  presque  aussitôt  moins  rapide,  Ids 
battements  cardiaques  moins  accélérés.  L'inhalation  d'un  peu  de  nitrite 
d'amyle  soulagea  également  le  malade^  Devant  un  pareil  accès,  le  diag- 
nostic resta  en  suspens;  on  fit  prendre  très  exactement  la  température 
du  malade,  et  on  nota  que  les  frissons,  %[ui  s'accompagnaient  toujours 
d'une  élévation  de  température  allant  jusqu'à  40<»,5,  revenaient  à  peu 
près  régulièrement  en  revêtant  le  type  tierce.  Au  moment  des  frissons, 
la  dyspnée  réapparaissait  en  général,  mais  moins  intense  et  non  corré- 
lative de  l'accès  fébrile.  Les  signes  stéthoscopiques  étaient  toujours  les 
mêmes;  toujours  quelques  irrégularités  cardiaques,  pas  de  souffle,  un 
dédoublement  très  accusé  du  second  bruit.  Malgré  l'emploi  de  fortes 
doses  d'acétanilide  d'abord,  de  quinine  ensuite,  les  accès  se  montraient 
sans  modification  et  on  se  demandait,  faute  d'autre  hypothèse,  si  l'on 
n'avait  pas  affaire  à  une  fièvre  palustre  pernicieuse  à  forme  bizarre. 
Cependant  la  rate  ne  semblait  pas  augmentée  de  volume.  Dans  Tinter- 
vaile  des  accès,  le  malade  était  toujours  un  peu  oppressé,  bien  qu'on 
ne  constatât  pas  de  signes  morbides  du  côté  des  poumons.  Il  avait  tou- 
jours le  teint  livide,  avec  de  la  cyanose  des  lèvres,  phénomène  qu'on 
mettait  sur  le  compte  de  l'emploi  dé  Tacétanilide.  Le  24  juillet  au  matin, 
l'accès  fut  d'une  violence  extrême  :  la  température  monta  jusqu'à  41^,  la 
dyspnée  s'accusa  davantage,  et,  malgré  Tinjection  sous-cutanée  de  deux 
grammes  de  bromhydrate  de  quinine,  le  malade  succombait. 

A  l'autopsie,  rate  dure  et  notablement  sclérosée. 

Les  deux  poumons  étaient  le  siège  d'une  congestion  intense.  Ils  étaient 
l<mrds;à  la  coupe,  il  s'écoula  une  quantité  abondante  de  sang  noirâtre. 

Dans  les  parties  postérieures,  quelques  noyaux  d'infarctus  pulmo- 


Évidenmient,  la  cause  immédiate  de  la  mort  était  l'arrêt  de  la  circula* 
tion  pulmonaire. 

Du  côté  du  cœur,  l'oreillette  gauche  était  remplie  par  un  caillot  ancien, 
feuilleté,  ramolli  au  centre,  qui  la  comblait  presque  complètement  ;  l'orifice 
des  veines  pulmonaires  était  en  partie  oblitéré. 

En  détachant  le  caillot  de  l'endocarde  auriculaire,  on  constatait  sur  la 
paroi  postérieure  des  lésions  très  accusées  d'athérome,  qui  n'existaient 
1»s  snr  les  autres  points  de  l'endocarde. 
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Rétrécissement  mitral  admettant  à  peine  l'extrémité  du  petit  doigt.  Pas 
dlnsufGsance. 

Hypertrophie  cardiaque  considérable. 

Quant  au  cœur  droit,  on  ne  trouvait  à  noter  que  l'hypertrophie  très 
notable  de  Toreillette. 

Foie  et  reins  cardiaques. 

Du  côté  du  cerveau,  ramollissement  récent,  très  limité,  de  la  tète  du 
corps  strié  droit. 

Cetto  observation  nous  a  paru  mériter  d'être  publiée  à  un  triplo 
point  de  vue  : 

1®  Il  est  exceptionnel  de  trouver  dans  l'oreillette  un  caillot  ancien 
d'un  volume  aussi  considérable  et  unô  altération  aussi  accentuée  de 
rendocardc,  de  la  partie  postérieure  de  l'oreillette,  qui  était  tout  à  fait 
rigide  par  suite  de  Tincrustation  calcaire  de  l'endocarde  dans  une 
épaisseur  de  deux  à  trois  millimètres.  On  remarquera  le  lieu  d'élec- 
tion de  cetto  altération  que  M.  Lépine  a  autrefois  signalé  *  et  qu'il  u 
expliqué  en  admettant  que  la  paroi  postérieure  de  roreilletle,  main- 
tenue plus  ou  moins  fixement  on  haut  par  une  adhérence  à  la  bronche 
gauche,  est  tiraillée  au  moment  de  la  systole  vcntriculairc.  Quoi  qu'il 
en  soit  de  cette  explication,  le  fait  anatomique  est  certain,  et  la  paroi 
postérieure  de  Toreillette  est  un  lieu  d'élection  de  l'endocardite  non 
valvulaire. 

2®  Les  accès  fébriles  si  intenses  reconnaissaient  vraisemblable- 
ment pour  cause  des  embolies  capillaires  provenant  de  la  portion 
centrale  ramollie  du  caillot  de  Toreillette.  La  preuve  de  la  réalité  de 
ces  emSolies  est  donnée  par  Texistence  du  ramollissement  cérébral 
constaté  à  l'autopsie.  L'accès  de  dyspnée  que  présentait  le  malade 
lors  de  son  entrée  à  l'hôpital  tenait  sans  doute  à  une  embolie  capil- 
laire bulbaire.  En  tout  cas  il  est  certain  que  lors  des  autres  accès  de 
lièvre  la  dyspnée  était  incomparablement  moins  prononcée. 

3®  Quant  au  diagnostic  de  la  lésion,  il  était  impossible  :  la  dilata- 
tion de  l'oreillette  et  la  présence  du  caillot  dans  son  intérieur  n'ont 
donné  lieu  à  aucun  symptôme  physique  appréciable.  Il  est  à  noter 
que  les  embolies  capillaires  n  ont  pu  être  soupçonnées  pendant  la 
vie,  car  le  malade,  en  dehors  des  accès  de  fièvre,  n*a  présenté  aucun 
symptôme  qui  pût  leur  ôtre  attribué  :  ainsi  la  rate  aivait  son  volume 
normal  et  le  ramollissement  cérébral  ne  s*est  manifesté  par  aucun 
symptôme. 


i.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie^  1869. 
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L'action  du  sullafte  de  quinino  sur  les  dilTérentes  parties  du  système 
nerveux,  notamment  sur  Tenoéphale  et  sur  les  sens  spéciaux,  est  connue 
depuis  longtemps  et  il  me  suffira  de  rappeler  à  ce  sujet  que  Briquet  lui 
oonsacrait  déjà  une  bonne  partie  de  son  admirable  Traité  du  quiri" 
quina.  On  savait  aussi  que  Técorce  du  Pérou  et  son  alcaloïde  principal 
avaient  une  action  très  manifeste  sur  les  névralgies,  mais  l'embarras 
commençait  lorsquMl  s'agissait  d*en  déterminer  le  mécanisme. 

Si  la  névralgie  avait  un  caractère  intermittent,  on  n*hésitait  pas  à  invo- 
quer Tinfluence  palustre  et  la  i^édation  apportée  à  la  douleur  était  attri- 
buée au  pouvoir  antipériodique  bien  connu  du  quinquina.  Mais  lorsqu'on 
voyait  le  quinquina  agir  dans  des  cas  n'ayant  rien  de  commun  avec  la 
malaria,  par  exemple  dans  les  douleurs  des  myélites,  on  disait  que  le 
résultat  obtenu  était  dû  à  Taction  hyposthénisante  ou  stupéfiante  du  mé* 
dicament.  «  Dans  cette  classe  de  maladies,  dit  Briquet  en  parlant  des 
névralgies,  la  douleur  étant  continue  ou  n'ayant  que  des  oscillations  très 
irrégulières,  ce  n'est  point  sur  la  périodicité  qu^agissent  ces  alcaloïdes 
puisqu'elle  n'existe  pas,  leur  action  se  porte  directement  sur  l'élément 
douleur,  au  même  titre  que  les  substances  calmantes.  Les  sels  de  quinine 
et  de  dnchonine  agissent,  dans  ces  cas,  comme  des  succédanés  de  l'opium 
et  des  substances  narcotiques On  est  donc  forcé  d'attribuer  la  pro- 
priété calmante  que  possèdent  les  alcalis  du  quinquina  à  leur  pouvoir 
hyposthénisant.  oar  il  n'existe  aucun  moyen  de  la  concevoir  d'une  autre 
manière.  Aussi   la  puissance  narcotique  de  ces  substances  est-elle  le 
meilleur  argument  qu'on  puisse  présenter  en  faveur  de  leur  pouvoir- 
hyposthénisant  et  contre  l'existence  des  propriétés  toniques  ou  excitantes 
du  système  perveux  qu*on  leur  supposait.  » 

Le  doute  dans  lequel  on  restait  sur  la  manière  d'agir  de  la  quinine  dans 
1m  névralgies  .tenait,  à  ce  que  son  infiuenoe  sur  la  sensibilité  générale 
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était  restée  inaperçue  ou  du  moins  n'avait  pas  reçu  toute  l'attention 
qu*elle  méritait.  Briquet  la  signale  d'une  manière  incidente,  mais  sans  lui 
attacher  beaucoup  d'importance  :  c  Si  la  quantité  de  sulfate  de  quinine 
va  à  2  grammes  et  au  delà,  donnés  d'une  manière  continue  pendant  plu- 
sieurs jours,  au  lieu  d'une  sédation  légère,  on  observe  de  Taccablement, 
un  affaissement  très  prononcé»  de  la  stupeur,  un  état  très  obtus  de  la 

sensibilité Et  si  enfin   la  dose  est  excessive,  ces  accidenta  vont 

jusqu'à  la  perte  complète  de  connaissance,  la  perte  absolue  de  la  vue  et 
de  l'ouie,  Vinsensibilité  de  la  peau  et  Timmobilité  complète  des  mem- 
bres. »  Plus  loin  encore  il  indique  l'insensibilité  complète  de  la  peau 
parmi  les  symptômes  du  coUapsus  consécutifs  à  Tabsorption  de  hautes 
doses  de  quinine. 

Dans  une  communication  souvent  citée,  faite  en  1867  à  TÂcadémie  des 
sciences,  Eulenburg  disait  que,  dans  l'intoxication  quinique,  on  observe 
chez  les  animaux  un  manque  absolu  de  réaction  pour  les  irritations 
externes  et  concluait  :  que  le  sulfate  de  quinine  agit  d'abord  sur  les  foyers 
centraux  des  mouvements  réfléchis  dans  la  moelle  et  ensuite  sur  les 
foyers  cérébraux  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  volontaire.  Peu  après, 
Goyon,  dans  sa  thèse  inaugurale,  range  le  sulfate  de  quinine  parmi  les 
poisons  du  système  sensitif,  faisant  disparaître  Texcitabilité  sensitive 
sans  toucher  à  l'excitabilité  motrice,  ni  à  rirritabiltté  musculaire. 

L'opinion  d* Eulenburg  fut  vivement  combattue,  notamment  par  Jolyet. 
Aussi  Gubler  dit-il  que  le  sulfate  de  quinine  oonaidéré  tour  à  tour  comme 
excitant  et  comme  sédatif,  commo  tonique  et  comme  stupéfiant,  ne  sau- 
rait mériter  ces  épithètes  contradictoires. 

C'est  à  M.  Laborde  et  à  un  de  ses  élèves,  M.  Dupuis,  que  revient  le 
mérite  d'avoir  bien  mis  en  relief  l'action  physiologique  de  la  quinine  sur 
les  phénomènes  de  la  sensibilité  générale.  Dans  une  suite  d'expériences 
bien  conduites,  en  se  plaçant  dans  des  conditions  parfaitement  déterminées, 
M.  Dupuls  montra  que  la  quinine  exerce  une  action  pour  ainsi  dire  élec- 
tive sur  la  sensibilité  générale.  Chez  le  lapin,  les  phénomènes  de  la  sensi- 
bilité générale  sont  modifiés  d'une  façon  constante  par  la  dose  de 
50  centigrammes  en  injection  sous*cutanée,  et  cette  modification  s'exprime 
par  l'absence  complète  de  toute  réaction  aux  excitations  périphériques. 
Chez  le  chien  on  obtient  exactement  le  même  résultat  :  la  dose  de  i  gramme 
suffit  en  moyenne,  injectée  sous  la  peau,  pour  produire,  au  bout  d'un 
temps  variant  entre  trois  quarts  d'heure  et  une  heure  et  demie,  une  abo- 
lition à  peu  près  complète  de  la  sensibilité  générale.  Si  la  quinine  est 
absorbée  par  la  voie  digestive  la  dose  doit  être  doublée;  si  au  contraire 
on  pratique  une  injection  intra- veineuse  on  peut  abaisser  la  dose  à  soixante- 
quinze  centigrammes.  L'anesthésie  est  profonde  et  peut  durer  Jusqu'à 
vingt  heures.  M.  Dupuis,  après  s'être  demandé  si  dans  ce  cas  il  s'agit 
d'une  perte  momentanée  de  la  conductibilité  centripète  des  filets  sensitifs 
ou  d'une  suspension  des  propriétés  des  centres  de  perception,  conclut  de 
ses  eixpériences  en  faveur  de  la  deuxième  hypothèse. 

Malheureusement  les  doses  employées  par  Dupuis,  0  gr.  50  chez  un 
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lapin,  de  1  à  2  grammes  chez  des  chiens  de  taille  moyenne,  sont  vérita- 
blement des  doses  toxiques,  comme  le  prouve  bien  d*ailleurs  la  lecture 
des  expériences  de  l'auteur  lui-même.  Pour  agir  chez  l'homme  en  tenant 
compte  de  la  difTôrence  de  poids,  il  aurait  fallu  employer  une  dose  rainima 
de  6  à  7  grammes,  ce  qui  est  impossible. 

M.  le  professeur  Lépine,  frappé  de  ces  propriétés  analgésiantes  de  In 
quinine,  s'est  demandé  le  premier  si  d*autres  antithermiques  n'auraient 
pas  les  mêmes  propriétés  surie  phénomène  douleur  tout  en  ne  présentant 
pas  les  mêmes  dangers.  C'est  alors  qu'il  eut  l'idée  d'employer  Tantipy- 
rine  contre  les  douleurs  fulgurantes  des  ataxiques  auxquels  il  procura 
an  rapide  et  complet  soulagement  :  aussi  considère-t-il  Tantipyrine  non 
seulement  comme  un  antipyrétique  précieux,  mais  aussi  comme  un  médi- 
cament nervin  d'une  grande  importance.  Il  y  avait,  dans  la  courte  note 
publiée  par  M.  Lépine  dans  le  Lyon  Médical  du  15  août  1886,  une  décou- 
verte qui  devait  être  féconde  en  résultats. 

Les  recherches  furent  en  effet  continuées  parallèlement  dans  son  service 
sur  l'action  de  Tantipyrine  et  de  l'acétanilide  :  ces  dernières  furent  consi- 
gnées dans  la  thèse  de  Marion.  Depuis  lors  un  nombre  considérable  de 
travaux,  que  nous  n*avons  pas  la  prétention  de  tous  citer,  ont  été  publiés 
sur  cette  question.  Rappelons  seulement  parmi  les  plus  importants  et  les 
plus  récents  les  communications  de  G.  8ée  à  l'Académie  de  médecine. 
Nous  retrouverons  d'ailleurs  ces  études  dans  l'exposé  qui  va  suivre  et 
que  nous  limiterons  à  l'antipyrine  et  à  Tacétanilide  :  il  n'a  été  public 
récemment  que  peu  de  travaux  sur  Tacide  salicylique  ;  la  thalline  te  la 
kairine  semblent  être  tombées  dans  l'oubli  et  le  salol  n'a  pas,  en  dernière 
aoalyse,  d'autres  propriétés  que  l'acide  salicylique  et  l'acide  phénique, 
auxquels  sa  décomposition  donne  naissance  ^ 

1.  Briquet,  Traité  thérapeutique  du  quinquina  et  de  ses  préparations,  Paris, 
1833.  —  Eulenburg,  Comptes  rendus,  1867.  —  Goyon,  Thèse  de  Paris,  1867, 
n*  268.  —  Jolyet,  Comptes  rendus,  2  avrli  1867.  — Gubler,  Commentaires  du  Codex. 
—  L.  Dupuis»  Etude  expérimentale  sur  l'action  physiologique  de  la  quinine  {Thèse 
de  Paris,  1877).  —  Lépine,  Sur  Fanlipyrine  considérée  comme  médicament  nervin 
Lyon  Médical,  13  août  1886).  —  G.  Marion,  Etude  sur  l'emploi  de  Vacétanilide  dans 
quelques  affections  fébriles  et  dans  certains  états  nerveux  [Thèse  de  Lyon^  1886).  — 
B.  Lépine,  Sur  le  mode  d^action  de»  agents  antipyrétiques  (Semaine  médic, 
22  décembre  1886).  —  De  l'antipyrine  et  de  Vacétanilide  envisagées  comme  médica 
ments  nervins  {Lyon  médical,  l*'  mai  1887).  —  G.  Sée,  De  l'antipyrine  contre  la 
douleur  {Acad.des  Se,  18  avril  1887).  —  Du  traitement  des  maux  de  tête  par  Van- 
lipyrine  (Acad.  de  méd.,  23  août  1887).  —  Applications  thérapeutiques  de  Vantipy- 
rme;  comparaison  avec  Vantifébrine  (Acad.  de  méd.,  6  septembre  1887).  — 
OQJardio-fieaumetz,  Acad.  de  Méd.,  30  août  1887.  —  Bulletin  Médical,  1887.  — 
Bidl.gén.  de  thérap.,  15  août  1887.  —  Mendel,  Antipyrin  bei  Serven-Krankheiteti 
{Tken^.  Monatsh.,  juillet  1887).  —  Demiéville,  De  Vantifébrine  comme  nervin  {Rev. 
Méd.  de  la  Suisse  rom,,  15  juin  1887).  —  0.  Seifert,  Antipyrin  als  Nervinum  {Cen 
trtdb.  fur  ktin.  med.,  n*  35,  1887).  —  Antifebrin  als  nervinum  {Wien.  med. 
^ockensch,,  n*  35,  ISSTh.  —  Marciguey,  L'acétanilide  {Rev.  gén.  de  clin,  et  thérap, ^ 
n*  9  el  12,  1887).  —  Ch.  Eloy,  Les  antithermiques  comme  médicaments  nervins 
(Gcs.  Bebd.,  2  septembre  1887).  —  A.  Ott,  Acetanilid  als  Nervenmittel  (Prag.  med. 
H^oeA«iudk.,  n«  47,  1887). 
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ÂNTiPYniNB.  — •  Recherches  expérimentales  ^  Demme  (de  Berae)  est 
le  premier  qui  ait  étudié  expérimentalement  Tactton  de  l'antipyrine;  il  vit 
que  des  dosea  massives  tuaient  par  paralysie  du  cœur  et  que  des  doses 
moindres  amenaient  de  Texagération  des  réflexes  et  une  irritation  portant 
sur  le  cerveau,  le  bulbe  et  la  moelle  épinière. 

Cappola  vit  que  sur  des  grenouilles  des  doses  de  20  h  40  mmgr.  aug- 
mentaient Tirritabilité  réflexe  de  la  moelle;  avec  50  à  80  mmgr.  le  cer- 
veau est  également  excité  et  il  se  produit  des  convulsions  que  la  section 
de  la  moelle  fait  disparaître.  A  dose  plus  forte,  on  a  une  paralysie  immé- 
diate des  centres  nerveux  :  les  nerfs  sensitifs  sont  aflectés  passagèrement. 
Césari  (cité  par  Grotb)  note  d*abord  la  diminution,  puis  Texagération  de 
l'irntabilito  réflexe. 

Hénocque.  Ardu  in  (élève  de  Huchard).  voient  l'antipyrine,  à  la  dose  de 
0  gr.  5  par  kilogramme  chez  le  chien  et  en  injection  sous^nitanée,*  provo- 
quer des  convulsions  toniques  et  cloniques,  de  la  paralysie,  de  la  raideur 
musculaire.  Hénocque  note  la  sensibilité  obtuse  et  l'aboli tion  des  ré- 
flexes chez  un  cobaye  après  injection  sous-cutanée  de  0  gr.  36. 

M.  Bouchard  a  fait  une  expérience  intéressante  qui  montre  bien  que  l'ac- 
tion de  l'antipyrine  dans  les  convulsions  qu'elle  détermine  porto  sur  le  sys- 
tème nerveux  et  non  sur  le  système  musculaire.  Si  on  administre  l'anti- 
pyrine à  un  animal  après  avoir  sectionné  le  sciatique  et  le  crural  du  même 
côté,  il  survient  de  la  raideur  musculaire  généralisée,  sauf  du  côté  énerve. 

La  première  communication  du  prof.  G.  Sée  relate  une  série  d'expé- 
riences fort  intéressantes  de  Gley  :  i  Injectée  à  la  dose  de  deux  grammes 
sous  la  peau  d'un  chien  de  10  kilos,  l'antipyrine  produit  trois  sortes  di^ 
phénomènes  :  i^  une  diminution  très  notable  de  la  sensibilité  et  même 
une  véritable  analgésie  dans  le  membre  injecté,  parfois  en  même  temps 
du  côté  opposé;  2»  chez  l'animal  antipyriné  l'excitation  électrique  du 
sciatique  ne  produit  plus  dans  les  muscles  du  côté  opposé  qu'une  con- 
traction réflexe  très  amoindrie,  ce  qu'indique  un  affaiblissement  de  la 
perceptivité  sensitive  et  du  pouvoir  réflexe  de  la  moelle;  3o  si  on  empoi- 
sonne l'animal,  excepté  un  seul  membre  dont  on  lie  l'artère,  on  voit  que 
les  muscles  antipyrinés  se  contractent  lentement,  difficilement,  tandis 
que  le  muscle  préservé  conserve  sa  contractilité,  ce  qui  prouve  que  l'an- 
tipyrine agit  aussi  directement  sur  les  nerfs  musculaires,  i 

M.  Caravias  est  arrivé  à  des  résultats  identiques  dans  une  thèse  que 

1.  Demme,  Fortschriite  der  Medicin,  n»  21, 1884.  ^  Cappola,  Arch»  ital,  de  Bio/., 
t.  VI,  1884.  —  Hénocque,  Bulletin  de  thérapeutique^  1885.  —  Arduin,  Thèse  de 
Pari$,  1883.  —  Bouchard,  Soc.  de  Biologie,  20  décembre  1884.  —  Grolb,  Etude  cU- 
nique  sur  la  valeur  de  PantipyHne  (Thèse  de  Lyon,  1886).  —  Caravias,  Recherches 
eTpérimenlales  et  cliniques  sur  l'antipyrine  {Thèse  de  Paris,  juillet  1887).  — 
Cbouppe,  Soc.  de  Biologie,i^  et  28  juillet  1887.  —  H.  Girard,  Action  de  Tant^yrine 
sur  Pun  des  centres  thermiques  encéphaliques  (Revue  méd,  de  la  Suisse  Homande, 
15  novembre  1887). 
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de  nombreux  graphiques  rendent  très  instructive  :  il  a  vu  après  les 
injections  la  sensibilité  du  membre  injecté  s'affaiblir  ;  si  la  dose  est  un 
peu  forte,  l'analgésie  s'étend  à  tout  le  train  postérieur  mais  en  conti- 
nuant à  prédominer  dans  le  membre  injecté.  Les  modifications  de  la  con- 
traction névro-réflexe  dans  diverses  conditions,  après  Tinjection  de  Tan- 
tipyrine,  y  sont  étudiées  avec  le  plus  grand  soin. 

A  ces  notions  il  faut  ajouter  les  recherches  de  Ohouppe  sur  Taction 
qa'exeroent  réciproquement  Tune  sur  l'autre  Tantipyrine  et  la  strychnine, 
qui  sont  deux  poisons  convulsivants,  mais  agissant  un  peu  difTéremment. 
1/expérience  montre  que  le  strychnisme  ne  se  produit  pas  si  on  a  fart 
avant  Tinjection  de  strychnine  une  injection  d*antipyrine  dans  la  veine 
saphène.  Si  chez  un  animal  présentant  les  convulsions  de  l'antipyrine  on 
injecte  de  la  strychnine  à  dose  massive,  le  strychnisme  apparaît,  mais 
sans  tuer  l'animal  :  de  mémo  chez  l'animal  strychnine,  l'injection  d'anti- 
pyrine  remplace  les  convulsions  strychniques  par  les  convulsions  anti- 
pyriniques.  C'est  là  une  nouvelle  preuve  de  Taction  modératrice  de  Tan* 
tipyrine  sur  le  pouvoir  réflexe  de  la  moelle. 

Cette  action  si  bien  établie  de  l'antipyrine  permettra  sans  doute  de 
résoudre  une  question  que  ni  la  clinique  ni  1  expérimentation  avec  le  sul- 
fate de  quinine  et  l'acide  salicylique  n'avaient  permis  de  trancher  :  celle 
du  mode  d'action  des  antithermiques.  Pour  les  uns  il  s'agit  d'une  modé- 
ration des  combustions  interstitielles,  pour  les  autres  d'un  retentissement 
direct  sur  les  centres  régulateurs  de  la  chaleur.  Cette  dernière  opinion, 
qui  s'est  surtout'  fondée  sur  les  recherches,  bien  souvent  contestées,  de 
Badge  et  surtout  de  Tscheschichin,  semble  devoir  devenir  prépondérante, 
t  L'action  nervine,  dit  Lépine,  n'est  pas  surajoutée  à  l'action  antipyrétique  ; 
une  substance  n'est  antipyrétique  que  si  elle  a  une  action  nervi  ne,  autre- 
ment dit  que  si  elle  exerce  une  action  d'arrêt  sur  le  centre  thermique.  > 

Cette  idée,  de  plus  en  plus  acceptée,  nous  le  répétons,  a  reçu  une  pre- 
mière confirmation  expérimentale  d'un  travail  remarquable  lu  par  M.  Girard 
à  la  Société  médicale  de  la  Suisse  romande  le  20  octobre  1887.  On  sait, 
depuis  les  recherches  de  Schreiber,  Ott,  Gh.  Richet,  Aronsohn  et  Sachs, 
Girard, qu'il  y  a  plusieurs  régions  de  lencéphale  en  rapport  avec  la  calo- 
rification  :  l'une  des  plus  accessibles  pour  l'expérimentateur  est  celle  qui 
se  trouve  à  la  convexité  médiane  des  corps  striés  et  dans  les  parties  sous- 
jaoentes  jusqu'à  la  base.  La  piqûre  antiseptique  de  ce  point  détermine 
une  élévation  do  température  qui  dure  de  vitigt-quatre  à  quarante-huit 
heures.  Or  dans  ces  conditions  l'injection  d'antipyrine  amène  constam- 
ment un  abaissement  de  cette  hyperthermie  artificielle  et  purement  ner- 
veuse. 8i  au  contraire  l'injection  d'antipyrine  est  faite  avant  la  piqûre  les 
résultats  sont  les  mêmes,  mais  un  peu  atténués,  c  Ces  faits,  ajoute  M.  Gi- 
rard, nous  autorisent  à  ranger  Tantipyrine  parmi  les  agents  auxquels 
convient  justement  Tépithète  de  nervins.  » 

Rhumatisme  articulaire  aigu  '.  -*  Depuis  1884  Tantipyrine  a  été  fré- 

i.  Alexander,  Bresiauer  aerztL  Zeitsch,,  n*  14, 1884.  —  Demmc,  Loc,  ct7.,  —  Ranlc, 
Rbv.  de  méd.,  tome  vni.  —  1888.  11 
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quemment  employée  contre  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Alexander, 
de  Breslau,  semble  avoir  été  le  premier  à  signaler  ses  bons  effets  dans  le 
rhumatisme  articulaire  aigu.  Il  fut  rapidement  suivi  dans  cette  voie  par 
Demme,  Rank,  Pribram,  Neumann,  Lenhartz,  etc.,  etc.,  en  Allemagne, 
Masius  fit  quelques  mois  plus  tard  une  communication  à  TAcadémie  de 
Belgique.  En  France,  Bernheim,  sans  connaître  les  travaux  antérieurs,  1 

relatait  bientôt  dix  cas  de  rhumatisme  traités  par  Tantipyrine  et  il  a  récem- 
ment complété  ses  premiers  résultats  dans  un  important  mémoire  publié 
avec  Simon.  En  même  temps,  Clément  étudiait  à  Lyon  Faction  de  Pan- 
tipyrine  et  arrivait  pour  le  rhumatisme  aux  mêmes  conclusions  que  le 
professeur  de  Nancy.  En  Puisse,  il  faut  citer  un  intéressant  mémoire  de 
Sécrétan  :  d'ailleurs  la  littérature  est  fort  riche  sur  ce  point  spécial  et 
nous  ne  pouvons  avoir  la  prétention  de  citer  ici  tous  les  travaux  qui  ont 
vu  le  jour  sur  Taction  de  Tantipyrine  dans  le  rhumatisme.  Nous  renver- 
rons pour  plus  de  détails  bibliographiques  aux  thèses  inaugurales  de 
Breton,  Joubert-Laurencin,  Arduin  Caravias  et  Eich. 

I/immense  majorité  de  ces  auteurs  conclut  que  Tantipyrine  donne  dans 
le  rhumatisme  des  résultats  comparables,  ou  même  supérieurs,  à  ceux  du 
salicylate  de  soude  :  Tantipyrine  est  d'ailleurs  efficace  dans  le  rhumatisme 
vrai,  même  lorsque  celui-ci  est  apyrétique,  ce  qui  constitue  un  sérieux 
avantage  sur  tous  les  autres  médicaments»  Dans  Thydarthrose,  dans  le 
rhumatisme  chronique,  le  prof.  Sée  et  Capitan  disent  en  avoir  obtenu  de 
bons  résultats  :  il  en  serait  de  même  pour  le  rhumatisme  blennorrhagique 
qui  résiste,  on  le  sait,  à  faction  de  f acide  saliçylique.  Ce  sont  là  des 
faits  beaucoup  trop  connus  pour  que  nous  nous  y  arrêtions. 

Ce  qui  nous  importe  davantage,  au  point  de  vue  spécial  où  nous  nous 
sommes  placé,  c'est  do  savoir  comment  agit  fantipyrine  pour  calmer  la 
douleur,  et  c'est  le  lieu  de  faire  remarquer  que  1  action  analgésiante  débute 
parfois  d'une  manière  très  précoce.  La  sédation  peut  commencer  un  quart 
d'heure  après  la  première  prise  du  médicament;  habituellement  au  bout 
de  trente-^quatre  heures,  les  douleurs  spontanées  ont  en  partie  disparu 
aussi  bien  que  les  douleurs  à  la  pression. 

L'antipyrine  est-elle  un  spécifique  du  rhumatisme  (Clément,  etc.)  ou 
agit-elle  surtout  par  f  intermédiaire  du  système  nerveux?  La  même  ques- 
tion s'est  posée  autrefois  à  propos  du  salicylate  de  soude  et  il  suffît  de 
se  reporter  au  travail  bien  connu  de  Vulpian  pour  voir  que  la  réponse 
est  loin  d'être  satisfaisante. 

Druts.  med.  Wochensch.,  n°  24,  1884.  —  Pribram,  Prager  med.  Wochens.,  n**  40- 
42,  1884.  —  Neumann,  Berl.  KUn.  Wochens.,  n»  37,  1885.  —  Lenhartî,  Charité's 
Annalen,  1885.  —  Golubiewski ,  Berl.  KUn.  Wochens,,  1886.  —  A.  Frftnt<el,  Eod. 
loc,  1886.  — Margfçraf,  eod,  loc,  (Gesells,  fur  innere  Medicin),  1886.  —  Masius, 
Ac.  de  méd.  de  Bclg.,  n^  1,  1885.  —  Bernheim,  Soc.  de  viéd.  de  Nancy ^  25  février 
1885,  et  Gaz.  hebd.,  1883.  —  Bernbeim  et  Simon,  Revue  médicale  de  l'Est,  n»»  H 
et  12,  1887,  et  Rev.  gén.  de  clin,  et  thérap.,  n*  25,  1887.  —  Clément,  Lyon  médi- 
val  y  août  1886.  —  Sécrétan,  Revue  méd.  de  la  Suisse  romande,  i.  V  et  Vf.  —  Bre- 
ton, Thèse  de  Montpellier,  iH^ô.—  Joubert-Laurencin,  Thèse  de  Lyon,  n*  301, 1885. 
—  Kich,  Inaug.  Dissert.,  Bêle,  1886. 
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L*actton  nervine  semble  être  la  plus  généralement  aoceptée.  Bernheim 
et  Simon  ont  en  efTet  démontré  qtie  l'action  do  Tant!  py  ri  ne  so  produit 
indépendamment  de  la  température,  qui  peut  ne  pas  être  élevée,  et  de  l'état 
de  tuméfaction  des  jointures  qui  n'est  pas  rapidement  modifié.  Peut-on 
invoquer  une  action  sur  la  crase  sanguine  ou  une  action  antizymotiquo 
spéciale?  C'est  au  moins  hypothétique.  L*antipyrine  €  n^est  autre  chose 
qu'un  analgésique  articulaire  dont  l'action  s*exercc  par  Tintermédiaire 
du  système  nerveux  central.  •  M.  Davis  arrive  à  la  même  conclusion 
et  attribue  l'efficacité  de  Tantipyrine  à  ses  vertus  antithermiques  et  à  la 
diminution  de  la  douleur,  cette  double  action  résultant  directement  des 
modiGcations  imprimées  au  système  nerveux.  Le  professeur^Séo,  se  ba-' 
sant  sur  les  expériences  do  Gley,  est  également  de  cet  avis. 

Goutte.  —  G.  Sée  a  insisté  sur  le  traitement  do  la  goutte  par  Tantipy- 
rino  dans  l'intervalle  des  accès.  Les  accès  peuvent  être  guéris  en  très 
peu  de  temps  par  le  médicament  administré  à  Tintérieur  en  injections 
hypodermiques. 

Douleurs  fulgurantes  des  tnbètiques,  —  Comme  nous  Tavons  déjà  dit, 
c'est  le  professeur  Lépine  qui  employa  le  premier  l'antipyrine  chez  les 
ataxiques  80u£hrant  depuis  longtemps  de  douleurs  fulgurantes,  devenus 
réfractaires  à  la  morphine  et  redoutant  le  salicylate  à  cause  des  bourdon- 
nements d'oreiller.  Le  résultat  n'est  parfois  obtenu  qu'avec  des  doses 
élevées.  M.  Lépine  dans  un  cas  est  arrivé  à  la  dose  quotidienne  de 
10  grammes  prise  on  doux  foift.  Il  se  produit  une  sorte  d'ivresse  anti^ 
pyrique  qui  amène  Avec  elle  la  sodation  de  la  douleur.  Peu  do  temps 
après,  son  élève  Marion.  comparant  les  résultats  obtenus  par  Tantipyrine 
et  Tacétanilide,  admettait  leur  grande  valeur  chez  les  tabétiques  tout  en 
préférant  racétanilido  ;  nous  reviendrons  sur  ce  point. 

M.  Suckling  S  se  basant  sur  les  résultats  de  Lépine,  a  employé  l'anti- 
pyrine chez  trois  malades  tabétiques  et  obtint  d'excellents  résultats.  Dans 
un  cas  les  douleurs  duraient  depuis  douze  mois  d'une  façon  continue; 
deux  doses  de  0  gr.  60  par  jour  suffirent  pour  les  faire  disparaître  com- 
plètement au  bout  de  huit  jours  de  traitement.  G.  Sée,  Dujardin-Beau- 
metx,  Ch.  Eloy,  Mendel  et  bien  d'autre»,  apportent  aussi  leur  témoi- 
gnage eo  faveur  de  la  médication  antipyrique  dans  les  crises  doulou- 
reuses tabétiques. 

Nétjralgies  ^.  —  Le  traitement  des  névralgies  par  l'antipyrine  est  au- 
jourd'hui tellement  répandu  que  nous  croyons  inutile  de  nous  y  arrêter 
longtemps.  Il  a  surtout  pris  de  l'extension  et  de  la  valeur  depuis  l'intro- 
duction par  G.  Sée  de  la  méthode  des  injections  hypodermiques  d'anti* 

1.  Suckling,  Brii,  med.  Journ,,  juin  1887. 

%  L«bert,  Injections  sous-cutanées  (Tanlipyrine  comme  analgésique  {Concours 
méd,,  30  juillet  1887).  —  S.  Frfinkel,  Ueb.  subcutane  Antipyr ininjection  beischmerz- 
hnften  Krankheiten  [Deuts.  med.  Wochensck.,  30  octobre  1887).  —  H.  Hirsch, 
même  sujet  {Berl.  Klin,  Wockens.,  novembre  1887).  —  .Lyman,  Xew-York  med, 
Herord^  28  mai  1887.  —  Gomperz,  Antipyrin  bei  otalgia  nervosa  {Congrès  des  attristes 
du  tud  de  r Allemagne  et  du  la  Suisse,  tenu  à  Vienne  le  11  av ri  11887). 
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pyrine  substituées  aux  injections  de  morphine.  Habituellement  la  méthode 
externe  suffit  pour  avoir  raison  de  névralgies  fort  rebelles,  mais  dann 
le  cas  où  on  ne  réussit  pas  il  faut  recourir  à  la  médication  par  la 
bouche. 

G.  Sée  préconise  Tantipyrine  dans  toutes  les  névralgies,  quel  que  soit 
leur  siège.  Toutes  les  névralgies,  dit  Ûujardin-Boaumetz,  relèvent  do  son 
action,  aussi  bien  les  sciatiques  que  les  névralgies  faciales.  De  bons 
résultats  de  cette  méthode  sont  signalés  par  Lebert,  Caravias,  Mendel, 
Seifcrt,  etc.,  et  plus  récemment  par  les  Allemands  qui  ont  fait  usage 
exclusivement  des  injections  sous-cutanées, comme  S.  Frankel  (do  Broslau) 
et  Hirsch  (de  Hanovre). 

Quelques  cas  cependant  restent  réfractaires  ;  Lyman  en  a  cité  qui 
avaient  résisté  à  des  doses  élevées.  Dans  ces  cas,  comme  nous  le  dirons 
plus  loin,  il  sera  bon  de  recourir  à  l'acétanilide  ou  à  Taconitine,  notam- 
ment pour  les  névralgies  du  trijumeau. 

Il  faut  rapprocher  de  ces  faits  l'action  de  Tanti pyrine  contre  diverses» 
douleurs  qui  sont  temporairement  ou  définitivement  annihilées,  contre  les 
douleurs  musculaires,  la  pleurodynte,  le  lumbago,  les  crises  qui  accom- 
pagnent la  dysménorrhée,  etc. 

Gomperz  (de  Vienne)  a  employé  Tantipyrine  dans  Totalgie  nerveuse. 
Dans  un  cas  qui  durait  depuis  un  mois  il  survint  rapidement    une  gué-  j 

rison  durable;  dans  les  autres  il  y  eut  seulement  amélioration  transitoire. 
Nous  avons  vu  un  fait  do  ce  genre  ;  Tantipyrine  rend  aussi  quelques 
services  dans  les  bourdonnements  subjectifs  dont  *cllo  débarrasse  pour 
quelque  temps  les  malades.' 

Migraine  et  céphalées  ^  —  C'est  d'abord  contre  la  migraine  que 
Tantipyrine  fut  préconisée  par  ChomiakofT  et  LiwolT  :  ces  auteurs  réussi- 
rent notamment  chez  les  anémiques,  avec  des  doses  de  un  ou  deux 
grammes.  L'année  suivante,  W.  Sprimontet  White  publièrent  des  résul- 
tats confirmatifs. 

Ungar  (de  Bonn)  a  été  conduit  à  employer  Tantipyrine  contre  la  mi- 
graine à  cause  de  son  analogie  avec  le  salicylale  de  soude.  D'après  son 
expérience  et  celle  de  ses  collègues,  le  médicament  agit  d'autant  plus 
énergiquement,  qu'il  est  pris  plus  près  du  début  do  Taocès.  Même  absorbé 
au  moment  du  paroxysme  il  en  diminue  l'intensité  dans  la  plupart  des 
cas.  Toutefois  on  trouve  des  sujets  réfractaires  et  parfois  des  malades 
chez  lesquels  l'action  s'épuise.  Mac  Lane  Hamilton  fait  aussi  quelques 
réserves  et  conseille  surtout  son  emploi  dans  les  formes  angiospas- 
modiques. 

Dujardin-Beaumetz  la  conseille  dans  tous  les  cas;  G.  Sée  dont  la  com- 
munication en  a  popularisé  l'emploi  chez  nous,  avait  employé  Tanti* 

1.  KhomiakofT  et  Livoff,  Deuls,  med,  Wochens,,  juillet  1886.  —  White,  New- 
York  me<i.Aec.,  septembre  1886.  —  W.  Sprimont,  Med.  Obozen.,  0*^23,  1886  (cité 
par  Dujardin-Beaumetz).  —  Ungar,  Zeitschrifl  fur  Thérapie^  n""  2,  1887.  —  Mac 
Lane  Hamilton,  New-York  med,  Journ,y  18  mai  1887.  —  8.  Robertson,  Médical 
Record,  mai  1887. 
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pyrine  dans  4^  cas  au  moment  de  sa  communication,  et  chez  tous  Faccès, 
au  moins  après  la  deuxième  dose,  avait  été  complètement  enrayé.  Il 
conseille  en  effet  de  prendre  1  gramme  au  réveil  et  1  gramme  une 
heure  plus  tard.  Toutefois  Caravias  dit  que  la  migraine  ne  semble  pas 
être  aussi  infailliblement  guérie  que  beaucoup  d'autres  manifestations 
douloureuses.  Cependant  les  échecs  sont  rares  et  Taction  toujours  rapide. 
S.  Robertson  a  fait  une  statistique  des  cas  de  migraine  traités  depuis  deux 
ans  par  l'antipyrine  et  en  a  réuni  quatre-vingts  :  sur  ce  nombre  huit  seu- 
lement furent  peu  ou  pas  soulagés. 

Dans  la  migraine,  Mendel  a  constaté  une  action  favorable  (diminution 
de  la  durée  de  Taccès,  intervalles  plus  longs  entre  leurs  retours),  mais 
ii  croit  qu'on  obtient  d'aussi  bons  résultats  avec  Le  salicylate  do  soude. 
Il  avoue  cependant  en  avoir  obtenu  de  bons  résultats  dans  les  céphalées 
persistantes,  même  liées  à  do  grosses  Lsions  comme  les  tumeurs  céré- 
brales ou  la  carie  du  rocher.  G.  Séo  a  insisté  longuement  sur  ses  bons 
effets  dans  les  céphalées  de  la  croissance  ou  de  la  fatigue  intellectuelle 
chez  les  jeunes  sujets,  dans  les  céphalées  syphilitiques,  etc. 

Douleurs  viscérales,  —  C'est  encore  M.  G.  Sée  qui  a  préconisé  l'anti- 
pyrine contre  les  douleurs  si  violentes  de  la  colique  hépatique  et  de  la 
colique  néphrétique;  dans  l'un  et  l'autre  cas  il  dit  avoir  vu  la  douleur 
céder  au  bout  de  iO  à  20  minutes  :  il  semble  que  le  spasme  vasculaire  des 
voies  d'excrétion  cesse  brusquement  et  que  le  calcul  passe  facilement 
dans  l'intestin  ou  la  vessie.  Aussi  a-t-il  renoncé  dans  ces  affections  à  la 
morphine  pour  la  remplacer  par  les  injections  sous-cutanées  d'anti- 
pyrine;  il  est  à  noter  qu'ici  les  injections  sont  bien  supérieures  à  l'intro- 
duction par  la  voie  buccale,  en  raison  de  l'état  nauséeux  qui  est  très 
fréquent. 

Ces  bons  résultats ,  confirmés  par  d'autres  auteurs,  s'observeraient 
également  dans  les  dyspepsies  douloureuses  et  les  affections  intestinales 
qui  s  accompagnent  de  coliques.  Les  injections  d^antipyrine  ont  été  aussi 
employées  contre  les  douleurs  qui  accompagnent  le  cancer  de  l'estomac 
et  de  Tatérus  :  le  résultat  n'est  pas  toujours  aussi  favorable  et  Marci- 
gney  a  récemment  publié  un  fait  où  l'insuccès  fut  complet  et  où  il  fut 
obligé  de  revenir  à  la  morphine.  Chouppe  a  vu  aussi  Tantipyrine  réussir 
dans  les  coliques  utérines  même  lorsque  celles-ci  étaient  produites  par 
de  hautes  doses  de  seigle  ergoté  ^  M.  Laget  (do  Marseille)  dit  que  l'an- 
tipyrine diminue  l3S  douleurs  dans  l'accouchement  normal  sans  nuire 
à  l'intensité  des  contractions  utérines. 

Les  points  de  côté  d  origine  cardiaque  et  les  accès  d'angine  de  poi- 
trine seraient  rapidement  calmés  par  l'antipyrine  (G.  Sée,  Dujardin- 
Beaumetz)  beaucoup  mieux  que  par  la  morphine,  le  nitrite  d'amyle,  etc. 
On  aurait  ainsi  facilement  raison  de  toutes  les  variétés  de  douleur  tenant 
à  une  lésion  du  cœur,  comme  dans  le  cas  d'anévrysme,  de  lésion  aor- 

4.  Marciguey,  Soc.  de  médecine  pratique,  24  octobre  1887.  —  Chouppe,  Soc.  de 
Biologie.  19  novembre  1887.—  Laget.  Soc.  de  BioL,  27  déc.  1887. 
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tique,  etc.  Pour  Tangine  de  poitrine,  Ch.  Eloy  fait  remarquer  qu'il  est  peu 
rationnel  d'employer  une  médication  qui  peut  produire  le  collapsus  dans 
une  affection  où  Tanémie  cardiaque  et  la  syncope  sont  des  accidents  tou- 
jours à  craindre.  Toutefois  G.  Sée  affirme  que  dans  4  cas  les  accès  ont 
été  immédiatement  coupes  par  Tinjection  d'antipyrino  et  la  respiration 
de  la  pyridine. 

Enfin,  d'après  Caravias,  Tantipyrino  aurait  aussi  une  action  nntidys- 
pnéique  des  plus  remarquables,  surtout  dans  les  cas  do  dyspnée  paro- 
xystique comme  l'accès  d'asthme. 

Mal  de  mer  '.  —  Des  communications  sur  ce  sujet  ont  été  récemment 
faites  à  l'Académie  des  sciences.  D  après  M.  Dupuy,  sur  onze  personnes 
auxquelles  il  avait  fait  prendre  2  à  3  grammes  d*antipyrino  pendant 
deux  ou  trois  jours  avant  leur  embarquement,  aucune  n'a  payé  un  tribut 
à  la  mer  pendant  la  traversée.  K.  Ossian  Bonnet  dit  de  son  coté  qu'à  des 
doses  variant  entre  1  gr.  50  à  3  gr.  par  la  bouche,  ou  de  1  gr.  en  injec- 
tion sous-cutanée,  l'antipyrine  arrête  toujours  les  accidents  du  mal  de 
mer. 

Névroses.  —  Pour  les  auteurs  qui  considèrent  la  chorée  comme  une 
maladie  d'essence  rhumatismale,  il  était  tout  indiqué  d'employer  contre 
elle  l'antipyrine  qui  avait  fait  ses  preuves  dans  le  traitement  du  rhuma- 
tisme. L'antipyrine  se  recommandait  en  même  temps  par  son  action  sur 
la  réflectivité  médullaire.  Malgré  cela,  G.  Sée  avoue  qu'elle  est  impuis- 
sante à  guérir  la  chorée,  à  troubler  son  évolution,  à  abréger  sa  durée. 
Si  elle  modère  les  mouvements  désordonnés  ce  n'est  jamais  que  d'une 
manière  transitoire.  Nous  devons  cependant  signaler  un  cas  de  WoUner  ^ 
qui  a  vu  la  guérison  survenir  au  bout  de  douze  jours  de  traitement  avec 
des  doses  do  un  gramme  répétées  trois  fois  par  jour  ^. 

Dans  un  cas  do  goitre  exophthalmiquef  M.  Huchard^  obtint  un 
bénéfice  •  assez  net  de  l'emploi  de  l'antipyrine.  Rifaat  (de  Salonique),  cité 
par  Eloy,  vit  aussi  cette  médication  diminuer  la  céphalée  et  les  palpita- 
tions. 

On  a  tenté  l'emploi  de  l'antipyrine  contre  VépUepsie,  mais  sans  succès. 
Mendel  s'est  assuré  de  son  impuissance  par  un  grand  nombre  d'obser- 
vations; les  recherches  de  Hamilton  sont  également  défavorables,  sauf 
dans  le  cas  de  petit  mal.  Lemoine  (de  Lille)  a  vu  l'antipyrine  diminuer  la 
fréquence  des  accès  larvés  du  type  psychique  et  réussir  dans  les  névral- 

1.  Dupuy,  De  Vantipyrine  contre  le  mal  de  mer,  Ac.  des  Se,  14  novembre  1887. 
—  OsBian-Bonnet,  eo(i.  loc.,  21  novembre  18S7,  et  Acad,  de  Méd.  10  janv.  1888. 

2.  Wollner,  Uûnch.  med.  Wochens,,  février  1887.  —  Legroux,  Ac,  de  viéd, 
27  déc.  1887. 

3.  M.  Legroux,  dans  une  toute  récente  communication  à  TAcad.  de  médecine, 
dit  que  chez  six  malades  il  a  obtenu  la  guérison  dans  des  intervalles  variant  de 
6  à  27  jours.  La  dose  de  3  grammes  en  vingt-quatre  heures  est  nécessaire  pour 
obtenir  des  effets  thérapeutiques.  M.  Lôpine  avait  déjà  employé  l'acétanilide  avec 
succès  dans  un  cas  de  chorée;  facélanilide  avait  même  sur  le  chloral  Tavan- 
ta^c  de  ne  pas  diminuer  Tappétit. 

i.  Huchard,  Union  médicale,  1883. 
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gies  et  les  migraines  qui  accompagnent  ou  suivent  les  attaques.  Dans 
toQS  les  autres  cas  elle  est  impuissante  ^. 

Enfin  Tantipyrine  donnera  parfois  des  résultats  contre  les  crises  con- 
valsives  ou  contre  les  douleurs  hystériques  si  variées^  mais  comme  pour 
beaucoup  d'autres  médicaments  il  faudra  se  garder  de  conclure  à  une 
action  directe  dans  ces  cas. 


III 

ÀcÉTANiLioE  '.  —  Nous  scrous  bcaucoup  plus  brefs  pour  ce  qui  concerne 
Tacétanilide  en  raison  du  mémoire  fondamental  que  M.  Lépino  lui  a 
consacré  ici  même  il  y  a  quelques  mois  '  et  auquel  nous  renvoyons  le  lec- 
teur. Notre  tâche  se  bornera  à  signaler  les  travaux  publiés  depuis  sur  la 
question. 

Aux  recherches  expérimentales  de  Lépine,  Dujardin-Beaumetz  (thèses 
de  Weill  et  Reyer  y  Sardina),  etc.,  qui  montrent  que  Faction  de  l'acéta- 
nilide  se  traduit  par  la  diniinution,  puis  l'abolition  des  réflexes,  Tanes- 
tbésie  et  l'analgésie  périphériques,  il  faut  ajouter  celles  de  Bokai  (de 
Klausenbourg).  Pour  lui  Tacétanilide  ne  semble  pas  agir  sur  le  cerveau, 
mais  parait  avoir  une  action  paralysante  sur  les  éléments  sonsitlfs  de  la 
moelle;  il  en  voit  une  preuve  dans  ce  fait  que  les  animaux  en  expérience 
peuvent  encore  remuer  volontairement  les  extrémités,  alors  qu'ils  ont 
déjà  perdu  la  sensibilité  et  les  réflexes  médullaires. 

M.  Bonnot  a  fait  avec  Tacétanilide  les  mêmes  expériences  que 
M.Chouppe  avec  l'antipyrine  ;  il  a  de  plus  employé  la  nicotine.  Il  en  con- 
clut que  l'aoétanilide  diminue  Tcxcitabilité  bulbaire  produite  par  la  nico- 
tine et  que  des  doses  certainement  mortelles  do  strychnine  et  de  nicotine 
ne  root  pas  été  après  l'injection  préalable  de  Tacétanilide. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  racètanilide  a  été  employée  à  peu  près 
dans  les  mêmes  conditions  que  Tantipyrine;  elle  a  souvent  réussi  où  celle- 
ci  avait  échoué,  et  réciproquement.  Dans  le  rhumatisme  articulaire 
aigu  ou  suhaigUf  Tacétanilide  a  parfois  une  action  très  manifeste.  Eisen- 
bart,  à  la  clinique  de  Ziemsscn,  Ta  employée  dans  trente-quatre  cas  et  il 

l.  G.  Lemoine,  Soc.  de  Biol.,  17  déc.  1881.  —  Fraty,  Th.  de  Lyon,  1888. 

i  R.  Lépine,  Sur  Vaction  physiolof/ii^ue  et  thérapeutique  de  Vacétanilide  {Rev. 
«i-Aléd.,  n»*  5  et  6,  1887).  —  Weill,  De  VAcétanilide  [Thèse  de  Paris,  1887).  — 
lleyes  y  Sardiôa,  niétne sujet,  Thèse  de  Paris,  1887.  —  Bokai,  Deuts.  med.  Wochensch., 
^  octobre  1887.  —  Bonnot,  Soc,  de  DioL,  9  juillet  1887.  —  Soulier,  Lyon  Médical, 
'  janvier  1887.  —  Eisenharl,  Mûnch,  med.  Wochensch.f  t\°  24,  1887.  —  Lépine, 
^^emaine  médicale,  p.  473,  1886.  —  Soc,  nat.  de  médec.  de  Lyon  (Lyon  Médical, 
IfijauTicr  1887).  —  Krieger  (de  Hôchst),  CeniraW.  fur  Klin.  Med.,  n"44,  1886.  — 
SecrèUn,  Rev,  méd,  de  la  Suisse  Boni.,  15  janvier  1887.  ~  Sippel,  MUnch.  med. 
^yoi'hmch.,  n"  12,  1887.  —  Dulacska,  Pester  med.-ch.  Presse,  n*»  22,  1887.  —  Fis- 
^'W,  Mûnch.  med.  Wochensc,  n"  23,  1887.  —  Faust,  Deuts.  med.  Woch.. 
'i^  17,  18  et  26,  1887.  —  Hare,  On  the  use  of  antifehrin  in  Epilcpsy  (Med.  and 
^u/g.  Rep„  juin  1887).  —  Salm,  Seuroloq.  Centralb.,  n"  11, 1887.—  Faure,  Société 
^^»vÀQgie,  23juiQ  1887.  —  Pavai,  Orvosi  Hetilap  et  Pest.  med.-ch.  Presse,  n'»  47, 
W.  W,  1887).  -  Signé,  Thèse  de  Montpellier,  1887. 
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n'hésite  pas  à  dire  que  c'est  un  véritable  spécifique  contre  le  rhumatisme. 
Pavai  est  du  même  avis  et  M.  Soulier  dit  que  son  emploi  donne  des 
résultats  aussi  favorables  que  ceux  obtenus  par  l'antipyrine.  Marion  la 
croit  cependant  inférieure. 

Mais  c*est  surtout  le  prof.  Lépine  qui^  dans  diverses  communications 
et  dans  la  thèse  de  Marion,  a  insisté  sur  les  propriétés  nervines  et  anal- 
gésiques de  Tacétanilide.  Il  faut  citer  vers  la  même  époque  un  mémoire 
de  Krieger  sur  le  même  sujet. 

C'est  surtout  contre  les  crises  douloureuses  des  ata.xiques  que  Lépine 
a  employé  Tacétanilide  ;  il  a  toujours  vu  des  doses  de  1  gramme  à  i  gr.  50 
faire  disparaître  la  douleur  comme  par  enchantement  ;  Marion  arrive  à 
la  même  conclusion.  Il  y  a  dans  les  résultats  obtenus  par  Lépine  et 
Marion  un  fait  assez  singulier,  c'est  que  les  douleurs  fulgurantes  seules 
et  non  les  crises  gastriques  sont  favorablement  influencées  par  le  médi- 
cament. Demiéville  a  obtenu  un  soulagement  considérable  des  tlouleurs 
dans  trois  cas  avec  des  doses  de  0  gr.  5  d'acétanilide.  Le  même  résultat 
est  consigné  par  Signé  dans  sa  thèse  faite  sous  Tinspiration  et  dans  le 
.service  do  Grasset,  à  Montpellier.  Fischer  (de  Canstatt)  a  aussi  constaté 
la  remarquable  influence  sédative  de  Tacétanilide  chez  les  tabétiques  :  il 
Ta  employée  80  à  90  fois  sur  dix  malades  et,  sauf  chez  un  qui  resta 
réfractaire,  il  obtint  toujours  une  action  favorable  bien  qu'avec  des  degrés 
divers;  aussi  arrive-t-il  à  cette  conclusion  que  Tacétanilide  est  un  vrai 
spécifique  contre  les  douleurs  fulgurantes  des  tabétiques.  Dujardin-Beau- 
metz  a  obtenu  les  mêmes  résultats  et  dit  qu'il  en  a  été  do  même  dans  le 
service  du  prof.  Charcot;  il  faut  toutefois  remarquer  que  l'action  du 
médicament  est  parfois  transitoire  et  finit  par  s'épuiser.  Quoi  qu'il  en  soit, 
ajoute-t-il,  le  résultat  a  été  heureux  et  nous  avons  un  moyen  d'agir  là  où 
nous  étions  jusqu'ici  désarmés. 

Les  succès  obtenus  dans  les  névralgies  ne  se  comptent  plus.  Lépine  en 
a  obtenu  de  bons  résultats  dans  la  sciatique,  les  névralgies  intercostale 
et  faciale.  Demiéville,  sur  11  cas  de  sciatique,  compte  cinq  guérisons 
rapides  et  définitives,  2  guérisons  plus  longues,  mais  également  défmi- 
tives,  4  fois  un  soulagement  plus  ou  moins  prolongé,  mais  transitoire; 
dans  7  cas  de  névralgie  intercostale,  il  obtient  6  fois  des  résultats  favo- 
rables ;  la  même  chose  dans  la  névralgie  faciale,  le  lumbago,  etc.  A  ces 
faits  heureux  il  faudrait  joindre  ceux  do  Sécrétan,  Weill,  Sippel,  Dulac- 
ska,  O.  Seifert,  Â.  Ott,  etc.  Dujardin-Beaumetz  dit  cependant  que  dans- 
la  névralgie  faciale,  Tacétanilide  réussit  moins  que  Taconitine,  sauf  le  cas 
de  névrite. 

Les  migraines  et  les  céphalées  ont  aussi  fréquemment  cédé  à  Taoéta* 
nilide.  Demiéville,  sur  11  cas  do  céphalalgies  de  diverses  natures,  rap- 
porte que  cinq  fois  il  y  eut  guérison  passagère,  trois  fois  guérison  défini- 
tive, trois  fois  insuccès.  Faust  a  fait  plusieurs  communications  dans 
lesquelles  il  se  déclare  partisan  convaincu  de  raoétanilide  dans  les  cépha- 
lalgies. Fischer  n'est  pas  moins  affirmatif  (7  cas  favorables  dont  3  de 
céphalalgie  anémique  et  quatre  migraines).  O.  Seifert  a  obtenu  des  succès 
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dans  plusieurs  cas  de  migraine,  surtout  chez  les  sujets  anémiques.  C'est 
aussi  ce  qu*a  vu  MacLane  Hamilton  qui  n'a  pas  réussi  dans  un  cas  de 
migraine  congestive,  mais  a  facilement  suspendu  des  accès  de  migraine 
cataméniale  et  angiospasmodique. 

L*acétanilide  a  été  prescrite  encore,  avec  des  succès  divers,  dans  un 
erand  nombre  d'afîections  avec  douleur  ou  tremblement  musculaire,  les 
coliques  utérines,  la  choIé lithiase,  Turticaire,  les  douleurs  cardiaques,  les 
spasmes  musculaires,  la  paralysie  agitante,  la  chorée  (Lépine),  le  sclérose 
en  plaques  (Lépine),  etc. 

Nous  passons  rapidement  sur  ces  faits  pour  arriver  au  traitement  de 
Vâpilepsie;  malheureusement  les  résultats  ne  sont  pas  très  encourageants.. 
Dujardin-Beaumetz  a  bien  cité  quelques  cas  heureux,  notamment  celui 
d*un  enfant  chez  lequel  Tacétanilide  sembla  diminuer  les  accès;  Lépine  a 
au$:si  obtenu  un  bon  résultat  dans  un  cas  de  petit  mal  qui  nous  a  paru 
lié  à  une  lésion  de  l'oreille  moyenne  ;  enfin  Hare  dit  que  dans  trois  cas  il 
a  obtenu,  sinon  des  guérisons,  au  moins  des  atténuations  manifestes  dans 
le  nombre  et  Tintensité  des  attaques.  Demiéville  fait  des  réserves  tout  en 
rapportant  un  fait  qui  serait  plutôt  favorable.  Toutefois  les  insuccès  sont 
plus  fréquents  que  les  succès.  Salm,  à  Strasbourg  dans  le  service  de 
Joily.  a  essayé  la  médication  dans  11  cas  et  dans  aucun  il  n'a  observé  le 
moindre  résultat.  Faure,  dans  le  Fervice  de  Deny  à  Bicètre,  a  traité  cinq 
malades  pendant  deux  mois  et  demi  :  les  efîets  thérapeutiques  ont  été 
absolument  nuls.  Lyman  croit  Tacétanilide  inférieure  au  salicylate  et 
aux  bromures  et  Mac-Lane  Hamilton  pense  même  que  dans  un  cas  elle 
augmenta  le  nombre  des  attaques.  Il  n'y  a  donc  pas  à  compter  sur  race- 
tanilide  comme  anti-épileptiquc. 


IV. 

Les  recherches  physiologiques  et  la  clinique  sont  donc  d'accord  pour 
nous  montrer  que  ces  deux  médicaments,  Tantipyrino  et  l'acétanilide,  ont 
une  action  manifeste  sur  l'excitabilité  nerveuse  et  sur  la  douleur.  Dans 
une  communication  toute  récente,  M.  Alb.  Robin  est  arrivé  à  une  conclu- 
sien  semblable  par  une  preuve  indirecte,  la  recherche  dans  l'urine  des 
déchets  de  la  nutrition  générale  et  du  système  nerveux  en  particulier 
80US  l'influence  de  Tantipyrine.  Pour  lui  on  devrait  donner  à  cette  sub- 
Mance  le  nom  iTanalgésine  ou  de  nervine^  pour  bien  marquer  sa  pro- 
priété fondamentale  ^ 

Auquel  des  deux  médicaments  doit-on  donner  la  préférence?  M.  G.  Séo 
est  catégorique  et  rejette  nettement  Tacétanilide  :  c  C'est,  dit-il,  un  pro- 
duit précieux,  mais  difticile  à  manier,  parce  qu'il  est  inefficace  au-dessous 
dcO  gr.  5  et  toxique  au  delà  de  1  gr.  5;  il  est  dangereux  surtout  parce 

l.  Alb.  Robin,  Ac.  de  Méd,,  6  décembre  1887,  et  Gaz.  Méd,  de  Paris,  n*  50, 1887. 
—  HèQOcque,  Soc.  de  BioL,  23  juillet  1887.  —  Lépine,  Soc,  de  biolor/ie^  30  juillet 
i8S7.  —  Province  médic,,  15  octobre  1887.  —  F.  Leclerc,  Lyon  Médical,  Il  décem- 
btt  1887. 
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quHl  provoque  constamment  déjà,  au  bout  d'une  heure,  de  graves  altéra- 
tions :  le  sang  devient  d'un  brun  chocolat,  se  dénature  par  la  production 
do  méthémoglobine  dans  les  globules  et  se  dépouille  d'une  partie  de  son 
oxygène.  Par  cela  même  la  peau  prend  une  coloration  livide  effrayante....  > 
En  réalité  il  y  a  là  beaucoup  d'exagération  :  chez  Thomme,  en  dehors  de 
Vétat  fébrile,  il  faut  des  doses  très  élevées,  3  grammes  en  quelques 
heures  par  exemple,  pour  produire  un  léger  degré  de  cyanose  des  lèvres, 
qui  se  dissipe  rapidement  sans  laisser  de  traces  et  sans  que  le  sujet  en 
ait  eu  conscience.  A  l'état  fébrile  au  contraire,  la  déglobulisation  est  tou- 
jours plus  ou  moins  importante  et  doit  par  suite  faire  proscrire  ce  médi- 
cament (Lépine,  Leclerc).  Les  recherches  de  M.  Hénooque  et  du  prof. 
Lépine  montrent  bien  que,  si  Tacétanilide  ne  détruit  par  les  globules  dans 
Tintoxicatton  aiguë  où  elle  cause  seulement  de  la  mcthémoglobinhémie 
intra-globulaire^  son  usage  prolongé  ou  l'intoxication  chronique  amènent 
cependant  une  assez  forte  diminution  des  globules  (Lépine),  une  diminu- 
tion de  la  quantité  d'oxyhémoglobine  du  sang  et  une  augmentation  de  la 
durée  de  la  réduction  do  l'oxyhémoglobine  (Hénocquel.  Ce  ne  sont  pas 
des  raisons  suffisantes  pour  rejeter  son  emploi  aux  doses  thépeutiques  et 
dans  des  conditions  déterminées  :  elles  indiquent  seulement  qu'il  faut 
surveiller  l'action  du  médicament. 

L'acétanilido  a  en  efTet  quelques  avantages  sur  Tantipyrine,  notam- 
ment ce  fait  qu'elle  procure  le  sommeil  (Gahn  et  Hepp,  Sippel,  Wido- 
witz,  etc.)  et  qu'elle  n'agit  pas  sur  les  fonctions  digestives,  tandis  que 
l'antipyrine  donne  de  l'insomnie,  des  vertiges  et  des  troubles  gastriques 
parfois  très  accusés.  Enfin  l'antipyrine  diminue  aussi  la  résistance  globu- 
laire lorsqu'elle  a  été  administrée  pendant  quelque  temps.  Il  serait  donc 
un  peu  téméraire  de  prétendre  que  l'antipyrine  n'a  aucun  inconvénient 
et  il  est  possible  qu'on  décrive  un  jour  Tantipyrinisme  et  l'antipyrinomanie 
comme  on  a  dû  décrire  le  morphinisme  et  la  morphinomanie.  La  facile 
solubilité  de  l'antipyrine  et  la  possibilité  des  injections  sous-ôutanéees 
sont  cependant  en  sa  faveur  d'une  manière  générale. 

Enfm  il  ne  faut  pas  oublier  qu'il  y  a  des  idiosyncrasies.  En  dehors  de 
ce  fait  que  l'acétanilide  semble  mieux  réussir  que  l'antipyrine  dans  les 
douleurs  fulgurantes  des  ataxiques,  il  est  certain  qu'on  trouvera  des 
malades  qui  résisteront  à  l'antipyrine  et  seront  soulagés  par  l'acétani- 
lide, et  réciproquement.  Il  n'y  a  donc  pas  de  raisons  pour  proscrire  un  de 
ces  médicaments  nervins  au  profit  de  l'autre.  Il  est  bon,  dit  M.  Lépine,  et 
c'est  sur  ce  mot  que  nous  terminerons,  d'essayer  Tune  et  l'autre  sub- 
stance et  de  se  déterminer  pour  Tune  d'elles  suivant  les  cas. 


REVUE  DES  SOCIÉTÉS  SAVANTES 

SOCIÉTÉ  ANATOMIQUE 

Janvier.  —  Présidence  du  professeur  Cobnil. 

M.  MiCHAUT  montre  des  sillons  transversaux  du. foie  chez  un  vieillard 
atteint  de  pleurésie  chronique.  Ces  sillons  sont  dus  à  l'impression  des 
libres  du  diaphragme. 

M.  Klippel  communique  une  observation  d^hémorrhagie  cérébrale  en 
foyer  dans  la  couche  optique  et  dans  la  partie  postérieure  de  la  capsule. 

M.  DoPRÉ  présente  un  volumineux  abcès  intra^crânien  situé  entre 
la  dure-mère  et  le  cerveau  dont  il  comprime  un  hémisphère.  Il  y  avait 
uDe  hydrocéphalie  ventriculaire  notable  qui  seule  avait  été  diagnos- 
tiquée et  qui  semble  avoir  été  provoquée  par  cet  abcès.  Les  symp- 
tômes d'hydrocéphalie  étaient  d'ailleurs  à  peu  près  classiques. 

M.  F.  Legueu  a  montré  une  tumeur  du  cervelet  dont  le  diagnostic 
avait  été  porté  à  Taide  des  symptômes  suivants  :  titubation  dans  la 
marche,  vertiges,  hyperesthésie  des  membres  inférieurs  et  céphalalgie 
occipitale  très  intense. 

M.  PiANCiiAUT  a  observé  un  malade  qui,  après  des  accidents  dus  à 
un  ulcère  duodénal,  a  succombé  avec  des  phénomènes  de  péritonite 
par  perforation.  L*autopsie  vérifia  ce  diagnostic,  mais  conduisit  sur 
une  perforation  certainement  ancienne,  car  les  bords  étaient  cicatrisés. 
Or  il  est  remarqujible  que,  dans  ce  cas,  les  accidents  de  péritonite 
soient  récents. 

M.  LBUDETfait  voir  une  endocardite  puerpérale  limitée  au  cœur  droit. 

M.  Gilbert  Ballet  apporte  deux  kystes  hydatiques  suppures  de  la 
/ace  convexe  du  foie  ayant  amené  une  double  erreur  de  diagnostic. 
On  avait  d'abord  pensé  à  une  pleurésie  purulente;  malgré  la  matité  et 
le  souille,  M.  Ballet  s'y  refusa  parce  que  les  vibrations  thoraciques 
tétaient  conservées,  et  vu  Témaciation  de  la  malade,  sa  fièvre,  son 
expectoration,  il  crut  à  une  pneumonie  caséeuse,  et  une  ponction  à  la 
seringue  de  Pravaz  sembla  lui  donner  raison.  L/examen  de  bacilles  fut 
rendu  inutile  dès  le  lendemain  par  la  mort  de  la  malade,  et  Tautopsie 
montra  les  deux  kystes  qui,  sans  abaisser  le  foie,  ont  refoulé  le  poumon 
qui  les  entoure  d*une  coque  atélectasiée. 

M.  Leflaive  montre  des  a&cèa  multiples  du  cerveau  chez  une  femme 
que  Ton  croyait  atteinte  de  méningite  tuberculeuse.  On  n'y  a  pas 
trouvé  de  bacilles,  et  leur  étiologie  reste  inconnue. 
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MM.  Letulle  et  Nicole  font  une  communication  sur  Vét&t  du  tissu 

m 

élastique  du  cœur  dans  les  cas  de  sclérose  sénile  avec  athérome  des 
coronaires.  Il  en  résulte  que  dans  ces  scléroses  l'élément  élastique  a  un 
rôle  considérable. 

M.  Couder  présente  des  adénomes  de  Vestomac, 

M.  Couder  décrit  une  rupture  de  Vaorte  au  niveau  d^une  plaque 
athéromateuse.  Cette  plaque  adhère  au  poumon  et,  sans  formation 
préalable  d*anévrysmes,  a  causé  la  mort  par  infiltration  sanguine  du 
poumon  et  hémoptysie  foudroyante. 

Prix  Godard  pour  1888.  Ce  prix  sera  décerné  en  janvier  1889  au 
meilleur  mémoire  sur  Tanatomie  normale  ou  pathologique  ou  la  téra- 
tologie. Les  ouvrages  imprimés  devront  ne  pas  avoir  plus  de  trois  ans 
de  date  et  être  envoyés  en  double  exemplaire.  Les  mémoires,  qui 
devront  n'avoir  pas  encore  été  récompensés,  seront  adressés  avant  le 
27  juillet  1888,  à  M.  Broca,  archiviste,  15,  rue  de  rEcolc-dc-Môdecine. 
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I.  Système  nerveux. 

De  la  localisation  des  maladies  cérébrales  [Ueber  die  localisation 
der  Gehirnkrankheiten),  par  le  professeur  H.  Mothnagei.  Wiesbaden» 
Bergmann,  1887. 

Cette  intéressante  brochure  est  la  reproduction  d'une  communication 
de  M.  Nothnagel  au  sixième  Congres  de  médecine  interne,  qui  s'est 
tenu  à  Wiesbaden  au  mois  d'avril  dernier.  Après  un  très  court  aperçu 
historique,  M.  Nothnagel  pose  comme  principe  fondamental  Texistence 
indéniable  de  la  possibilité  de  localisations  dans  Técorco  cérébrale 
chez  rhomme.  Nous  devons  cette  notion  essentielle  à  l'anatomie  patho- 
logique, et  notamment  aux  recherches  de  Charcot  et  Pitres  par  la 
méthode  des  plus  petits  foyers. 

M.  Nothnagel  étudie  ensuite  successivement  les  localisations  :  a)  du 
centre  de  la  vue\  b)  des  fonctions  motrices^  c)  du  sens  musculaires 
d)  de  la  sensibilité. 

Les  troubles  corticaux  du  sens  de  la  vue  sont  Thémianopsie,  la  cécité 
complète  ou  amblyopie,  les  troubles  dans  la  vision  des  couleurs,  la 
cécité  psychique,  les  sensations  lumineuses  subjectives  et  les  halluci- 
nations visuelles.  De  nombreuses  autopsies  prouvent  que  les  lésions 
dans  ces  cas  occupent  le  lobe  occipital,  mais  on  peut  préciser  davantage» 
te  centre  des  perceptions  visuelles  occupe  le  coin  et  la  première  cir- 
convolution occipitale.  Seguin  avait  déjà  regardé  la  lésion  du  cunéu8> 
comme  la  cause  de  l'hémianopsie  :  de  fait,  on  peut  citer  au  moins  quatre 
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cas  (Raab,  Huguenin,  Féré,  Seguin),  dans  lesquels  on  trouva  des  lésions 
strictement  limitées  au  cunéus.  Nothnagel  cite  un  cas  do  Berger  et  un 
fait  personnel  dans  lesquels  Thémianopsie  devait  être  rapportée  à  une 
lésion  très  limitée  de  la  première  circonvolution  occipitale.  D'autre 
part,  les  deuxième  et  troisième  circonvolutions  occipitales,  le  lobule 
lingual  et  fusiforme  peuvent  être  altérés  sans  qu'on  ait  d'hémianopsie. 
Quant  aux  cas  où  la  lésion  de  ces  derniers  points  produisait  Thémia- 
Qopsie,  on  pourrait  peut-être  les  expliquer  en  admettant  des  lésions  de 
la  substance  blanche  sous-jacente  au  coin  et  à  la  première-  occipitale. 
i)i  on  repousse  cette  hypothèse,  il  ne  faut  pas  oublier  que  le  lobe 
occipitil  est  moins  nettement  limité  que  le  lobe  moyen  et  qu'à  la 
variabilité  anatomique  correspond  peut-être  un  certain  degré  de  varia- 
bilité dans  les  localisations. 

Quant  à  la  cécité  psychique,  sa  localisation  est  moins  avancée  :  la 
plupart  du  temps,  les  autopsies  ont  été  faites  sur  des  paralytiques 
généraux  à  lésions  diffuses  et  on  doit  seulement  dire  qu'elle  est  causée 
par  les  lésions  du  lobe  occipital.  Celui-ci  dans  tout  ou  partie  de  son 
étendue,  exception  faite  du  cunéus  et  de  la  première  occipitale,  consti- 
tuerait la  région  des  souvenirs  optiques,  et  sa  destruction  produirait 
la  cécité  psychique.  Nothnagel  fait  aussi  remarquer  qu'il  ne  faut  pas 
confondre  la  cécité  des  mots,  où  le  souvenir  des  mots  écrits  ou 
imprimés  est  seul  perdu,  avec  la  cécité  psychique^  où  tous  les  sou- 
Tenirs  visuels  sont  perdus. 

La  localisation  motrice  a  été  la  plus  étudiée  et  est  aujourd'hui  la 
mieux  connue  :  nous  n'insisterons  pas.  Notons  seulement  cette  remar- 
que de  Nothnagel  que,  dans  la  monoplégie  corticale,  le  malade  n'a  pas 
perdu  la  notion  de  la  position  du  membre.  Pour  le  sens  musculaire, 
il  semble  qu'on  doive  le  localiser  dans  le  lobe  pariétal  :  celui*ci  se 
comporterait  vis-à-vis  des  circonvolutions  motrices  comme  le  centre 
de  Broca  vis-à-vis  du  centre  de  l'hypoglosse.  De  même  qu'on  peut 
avoir  de  l'aphasie  motrice  sans  paralysie  de  l'hypoglosse  (et  une  para- 
lysie limitée  à  l'hypoglosse  sans  aphasie),  de  même  la  lésion  du  lobe 
pariétal  pourrait  donner  une  ataxic  pure  des  extrémités  sans  paralysie. 
Quant  à  la  localisation  de  la  sensibilité,  elle  est  de  beaucoup  la  moins 
avancée  et  la  moins  connue, 

M.  Nothnagel  s'occupe  ensuite  de  déterminer  si  les  troubles  consé- 
cutifs à  une  lésion  de'î'écorce  sont  bien  dus  à  l'écorce  elle-même  ou  à 
la  substance  blanche  sous-jacente;  il  tranche  la  question  en  faveur  de 
récorce.  Pour  ce  qui  est  de  la  substitution  d'un  centre  à  un  autre,  il 
ueTadmet  pas  dans  le  cas  de  lésion  destructive  :  si  elle  se  produit,  c'est 
ou  bien  que  le  trouble  observé  était  purement  et  simplement  un  trouble 
^distance,  une  paralysie  indirecte,  ou  bien,  suivant  Topinion  d'Enner, 
^e  le  centre  relatif  et  non  le  centre  absolu  était  lésé. 

M.  Nothnagel  n'admet  pas  la  théorie  psycho-motrice  en  ce  sens  que 
U  représentation  interne  d'un  mouvement  serait  identique  à  l'impul- 
sion transmise  au  centre  de  ce  mouvement.  Les  peints  localisés  dont 
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la  lésion  détermine  la  paralysie  ne  sont  pas  le  siège  de  la  représen- 
tation du  mouvement  volontaire  conscient.  Si  le  lobe  pariétal  constitue 
le  centre  des  souvenirs  moteurs,  les  circonvolutions  centrales  et  le 
lobule  paracantral  représentent  le  centre  des  mouvements  volontaires 
simples.  La  destruction  de  ce  dernier  produit  une  paralysie  perma- 
nente simple;  la  destruction  du  second  amène  la  paralysie  psychique 
{Seclenl&hmung)  :  le  malade  a  toujours  son  bras,  il  peut  le  remuer, 
mais  s'il  ferme  les  yeux  il  ne  peut  plus  s*en  servir,  car  il  ne  peut  plus 
en  contrôler  les  mouvements. 

M.  Lannois. 

La  migrainb,  par  le  IV  Thomas,  sous-bibliothécaire  à  la  Faculté  de  mé- 
decine. Paris,  A.  Delahaye  et  Lecrosnier,  1887. 

Cette  petite  monographie  est  la  plus  complète  que  nous  possédions  en 
France  sur  la  migraine.  Bile  a  été  couronnée  par  l'Académie  de  médecine. 
Quant  à  la  nature  de  la  migraine,  l'auteur  après  avoir  discuté  les  théories 
les  plus  célèbres  reste  dans  une  grande  réserve.  Il  admet  que  les  proba- 
bilités sont  en  faveur  d'une  névralgie  siégeant  primitivement  sur  un  ra- 
meau déterminé  du  trijumeau»  c  LMrritation  se  propage  ultérieurement  aux 
fibres  du  sympathique  et  peut-être  à  la  substance  cérébrale.  >  La  migraine 
ophthalmique  est  traitée  à  part. 

Traite  de  l'anqine  de  poitrine,  par  le  D'  Oelinean.  Paris,  A.  Delahaye  et 
Lecrosnier,  1887. 

Ce  volume  est  une  monographie  fort  complèle  de  l'angine  de  poitrine. 
L'auteur  y  a  réuni  tout  co  que  les  auteurs  récents  ont  publié  sur  cette 
affection  et  rapporte  un  assez  grand  nombre  d'observations.  L'étiologie 
est  traitée  avec  de  grands  développements  et  constitue  à  elle  seule  plus 
de  la  moitié  du  livre  (340  pages). 


II.  Thérapeutique. 

Sua  UN  NOUVEL  alcaloïde  artificiel.  Thèse  de  la  Faculté  de  Lyon,  par 
B.  liovlae.  Lyon,  1887. 

On  sait  que  l'atropine  est  formée  de  deux  éléments  constituants  :  la 
tropine  et  Taoide  tropique,  et  que  Ladenburg  en  substituant  à  ce  dernier 
divers  acides  organiques  a  créé  toute  une  famille  de  bases  nouvelles  aux- 
quelles il  a  donné  le  nom  de  tropéines. 

Si  maintenant  on  substitue  à  la  tropine  d'autres  bases  analogues  on 
obtient  des  bases  nouvelles  dites  alkines  par  Ladenburg  qui  les  a  décou- 
vertes. 

L'alcaloïde  nouveau  dont  M.  Louise  a  fait  à  la  fois  la  synthèse  et  l'étude 
physiologique  est  précisément  une  de  ces  alkines,  £lle  résulte  do  l'action 
de  la  chlorhydrine  propylénique  sur  la  diisoamylamine.  Nous  passons 
sous  silence  le  chapitre  extrêmement  remarquable  mais  d'intérêt  pure- 
ment chimique  où  l'auteur  expose  la  formation  synthétique  do  sa  nou- 
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velle  base,  qui  mérite  le  nom  d'oxypropylendiisoamylamine,  et  nous 
noas  bornons  à  Tanalyse  des  effets  de  oette  substance  sur  les  animaux  : 

Un  premier  fait,  c'est  que  cet  alcaloïde  injecté  à  la  dose  d'un  gramme 
environ  sous  la  peau  d*un  chien  de  taille  moyenne  détermine  chez  lui  un 
complexus  symptomatique  ayant  la  plus  grande  analogie  avec  celui  de 
répilepsio  : 

f  Dix  minutes  après  Tinjection,  dit  M.  Louise,  Tanimal  est  pris  d*un 
frémissement  musculaire  :  il  fixe  des  yeux  eflarés  vers  une  direction 
déterminée;  il  avance  et  recule  alternativement  comme  8*il  se  trouvait  en 
présence  d'un  ennemi.. .  A  ces  hallucinations  succèdent  bientôt  des  con- 
vulsions :  le  chien  tombe  sur  le  flanc  :  sa  respiration  est  haletante  et  ses 
membres  sont  secoués  par  des  mouvements  épileptiformes  ;  il  bave  abon- 
damment, laisse  échapper  ses  urines  et  des  matières.  Une  courte  période 
de  calme  peut  survenir,  puis  une  nouvelle  crise  convulsive,  semblable  à 
la  première,  mais  amenant  Tarrèt  de  la  respiration,  puis  du  cœur.  Avec 
une  dose  moitié  moindre,  un  chien  de  taille  moyenne  (10  kilogr.)  ne  suc- 
combe pas,  mais  il  éprouve  plusieurs  attaques,  séparées  par  des  périodes 
d'hallucination  et  d'agitation  extraordinaire  :  l'animal  aboie  avec  colère  ; 
s'il  est  libre,  il  donne  le  spectacle  du  délire  le  plus  furieux.  «  Il  parcourt 
avec  rage  le  laboratoire  en  tous  sens,  mord  cruellement  un  autre  chien 
en  expérience  et  menace  de  se  jeter  sur  quiconque  veut  rapprocher.  Son 
intelligence  est  conservée;  il  voit  parfaitement  les  objets;  ses  mouve- 
ments ont  toute  leur  précision;  sa  force  musculaire  paraît  exagérée.  » 

De  plusieurs  expériences  il  résulte  que  0  gr.  2  par  kilogr.  tuent  un 
chien  en  une  heure,  tandis  que  0  gr.  13  par  kilogr.  produiront  les  symp- 
tômes sus-indiqués  mais  sans  amener  la  mort. 

Si  ranimai  est  anesthésié  préalablement  avec  le  chloroforme^  l'intoxi- 
cation a  lieu,  mais  les  crises  sont  retardées  ou  empêchées. 

L'oxypropylendiisoamylamine  n'a  pas  d'action  sur  le  cœur  isolé  de  la 
grenouille;  à  forte  dose  elle  tend  à  paralyser  les  fibres  d*arrêt  du  pneu- 
mogastrique, en  respectant  les  fibres  accélératrices;  à  faible  dose  elle 
serait,  selon  M.  Louise,  un  tonique  cardiaque  et  un  stimulant  énergique 
de  la  circulation  et  des  centres  cérébro-spinaux,  ce  qui  explique  Taug- 
roentation  de  la  pression  intra-vasculaire  et  l'élévation  remarquable  de  la 
température  observée  dans  l'état  d*intoxication  aiguë. 

Je  dois  ajouter  ici  que  grâce  à  l'obligeance  de  M.  Louise  qui  a  bien 
voulu  me  donner  une  notable  quantité  de  son  alcaloïde,  j'ai  pu  l'expéri- 
menter sur  un  bon  nombre  de  cardiaques;  j'ai  ainsi  constaté  qu'admi« 
Qtstré  à  la  dose  de  20  à  40  milligrammes  par  jour,  il  calme  les  palpitations 
chez  un  bon  nombre  de  cardiaques  et  amène  une  amélioration,  surtout 
subjective,  évidente.  Mais,  jusqu'ici,  je  n'ai  pas  remarqué  que  ce  médica* 
ment  fût  nettement  reoommandable  dans  l'asystolie.  R.  L. 

DlBMEUEREN  ÀBZNEiMlTTEL,  par  le  D'  Bernhard  Flsoher,  assistant  à 
rinstitut  pharmacologlque  de  Berlin.  —  2<>  édition.  Berlin,  Julius 
Springer,  1888. 

Voici  un  excellent  petit  livre  :  il  est  consacré,  comme  son  titre  l'in* 
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dique,  aux  substances  récemment  introduites  dans  la  thérapeutique  et 
fl  fournit  pour  une  soixantaine  d'entre  elles  les  renseignements  les  plus 
complets  qu'on  puisse  actuellement  trouver.  Pour  les  substances  orga- 
niques, je  citerai  :  parmi  les  hydrocarbures,  le  méthylal,  le  bromure 
d*éthyle,  la  lanoline,  etc.;  parmi  les  substances  possédant  un  noyau 
benzénique»  Tacétanilide,  l'acetphénétidine,  Tacide  sozolique,  le  salol, 
la  saccharine  de  Fahlberg,  le  sali-naphtol,  etc.;  parmi  les  substances 
ressortissant  à  la  térébenthine,  la  terpine,  le  menthol  ;  enfin  un  bon 
nombre  de  bases  organiques. 

Comme  exemple  je  citerai  l'exposition  de  la  constitution  de  Tacetphé 
nétidine  :  • 


Phénol.  ''"\AzH« 


\AzH2 


Amidophénol. 

(i) 


<^*»^^    ■  "•       (4) 
Paraphénétidine. 

^"\AzHCH3C0    (4) 
Acetparaphcnélidine. 

On  sait  que  cette  substance  a  été  récemment  proposée  comme  un 
antipyrétique  ayant  de  l'analogie  avec  Tacétanilide,  et  j*ai  moi-même 
indiqué  (Semaine  médicale,  décembre  1887)  les  essais  que  j'avais  faits 
«t  qui  au'point  de  vue  de  Tinnocuité  et  de  Tefiicacité  du  nouveau  remède, 
sont  fort  encourageants.  R.  L. 


Manuel  de  matière  médicale,  par  Biondei,  avec  une  préface  de  Dv- 
Jardln-Beaameta . 

-  Cet  ouvrage  de  près  de  1000  pages  est  destiné,  comme  le  dit  Tauteur, 
aux  élèves  ;  nous  pouvons  ajouter  aux  élèves  laborieux,  car  il  fournit 
des  renseignements  étendus  sur  la  matière  médicale  d'un  très  grand 
nombre  de  médicaments,  même  de  quelques-uns  tombés  actueNement 
dans  Toubli.  Cet  ouvrage  est  en  partie  imprimé  en  caractères  assez  com- 
pacts, mais  les  descriptions  ainsi  que  la  diagnose  Tont  été  en  caractères 
moins  fms;  la  partie  botanique  est  résumée  d'après  M.  Bâillon,  et  de 
très  nombreuses  figures  permettent  au  lecteur  de  suivre  les  descrip- 
tions, en  l'absence  d'un  herbier.  En  résumé,  l'ouvrage  de  M.  Blondel 
rendra  service  aux  travailleurs. 


Le  Propriétaire-Cwérant  :  faux  Alcan. 


Coulummicrs.  —  Jmp.  P.  UrmiarU  et  GaHoii 


CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  CLINIQUE 

DES    KYSTES  HYDATIQUES   DU   POUMON 

PAR   MM. 

L.  BARD,  ET        René  GHABANNBS, 

Agrégé,  Interoe  des  hôpitaux. 

Médecin  des  hôpitaux  de  Lyon, 


L'affection  dont  nous  apportons  aujourd'hui  un  exemple  est  fort 
rare;  Trousseau,  qui  lui  consacre  une  leçon,  n*en  avait  vu  que  deux 
cas;  il  ajoute  q\xAndral  n'en  connaissait  aussi  que  cinq  obser- 
valions. 

Davainey  dans  son  Traité  des  Entozoaires,  n'en  rapporte  qu'un 
petit  nombre;  enfin  dans  une  Thèse  de  Paris  (1875)  très  étendue, 
M,  W.  Heam  en  présente  144  cas,  observés  surtout  à  Pétranger,  et 
datant,  pour  quelques-uns  au  moins,  du  milieu  du  siècle  dernier. 

L'article  de  Letulle,  dans  le  Dictionnaire  de  Jaccoud  (1880),  n'ap- 
porte aucun  fait  nouveau. 

Notre  observation  semble  se  rattacher  d'une  façon  à  peu  près  cer- 
taine à  l'existence  d'hydatides  primitives  du  poumon.  Il  n'y  a  en 
effet  aucun  symptôme  qui  puisse  faire  soupçonner  l'existence  du  pa- 
rasite dans  d'autres  organes  ;  si  nous  insistons  sur  ce  point,  c'est 
que,  le  plus  souvent,  les  hydatides  du  poumon  sont  secondaires,  pos* 
térieures  chronologiquement  aux  hydatides  d^autres  organes,  du  foie 
surtout,  ou  tout  au  moins  concomitautes. 

Le  diagnostic  de  cette  affection  est  d'ailleurs  toujours  très  obscur, 
et,  d'une  façon  générale,  impossible  avant  l'expectoration  pathogno- 
monique. 

Les  malades  présentent  de  la  toux,  des  hémoptysies,  des  points  de 
côté,  assez  fréquemment  de  la  fièvre  ;  les  signes  stéthoscopiquos,  des 
plus  variables,  peuvent  simuler  tous  les  états  pathologiques  du  tho- 
rax :  pleurésie  sèche,  pneumonie,  épanchement,  cavernes,  etc.  ;  Tex* 
pectoration  pathognomonique  elle -môme  n'apparaît  le  plus  souvent 
que  dans  les  stades  tardifs  ;  on  croit  ordinairement  se  trouver  en  pré- 
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sence  de  tuberculeux.  C'est  ce  qui  est  arrivé  dans  notre  cas.  —  Mais 
en  revenant  sur  les  symptômes  observés,  en  les  analysant  et  les  rap- 
prochant de  ceux  habituels  à  la  tuberculose  pulmonaire,  on  arrive  à 
retrouver  quelques  particularités  qu'il  est  intéressant  de  mettre  en 

relief. 

Notre  observation  nous  a  paru  digne  d*ôtre  publiée,  en  raison  sur- 
tout de  la  longue  durée  pendant  laquelle  le  malade  a  pu  être  exa- 
miné; les  divers  séjours  qu*il  a  faits  à  l'hôpital  nous  ont  permis  de 
voir  évoluer  en  totalité  cette  affection  rare;  si  nous  ne  pouvons,  par 
le  fait  de  la  guérison  du  malade,  donner  aucun  détail  anatomique , 
nous  aurons  du  moins  contribué  à  Tétude  de  quelques  points  de 
rhistoire  clinique  des  hydatides  du  poumon  et,  en  particulier,  mon- 
tré la  marche  do  la  température  chez  ces  malades,  alors  que  les  ob- 
servations antérieures  ne  comportent  aucun  tracé  thermique.  Cette 
observation  porte  le  n»  472  de  la  collection  de  M.  Bard  : 

Obs.  —  B...  Charles,  quarante-trois  ans,  tourneur  sur  cuivre,  entre 
à  rhôpital  Saint-Pothin,  salle  Saint-Pierre,  le  17  janvier  1886. 

Père  mort  à  soixante-six  ans,  d*une  affection  de  la  moelle  épinière.  ' 

Mère  morte  à  quatre-vingt-sept  ans,  de  maladie  inconnue. 

Une  sœur  morte  à  vingt  ans  d'un  refroidissement  après  avoir  toussé 
pendant  un  an.  Une  sœur  devenue  folle  à  la  suite  d'une  fièvre  typhoïde. 
Une  autre  sœur,  âgée  de  quarante-neuf  ans,  bien  portante  ;  aurait 
néanmoins  une  affection  du  cœur  :  expectoration  hémoptoîque  à  Tâge 
de  vingt-huit  ans.  Un  frère  âgé  de  soixante  ans  qui  tousse  continuelle- 
ment. Un  frère  âgé  de  cinquante  ans,  actuellement  en  Amérique;  pas 
de  nouvelles. 

Bonne  santé  habituelle;  marié  à  trente-trois  ans,  trois  enfants  bien 
portants.  Une  fille  qui  aurait  eu  des  ganglions  nombreux.  Un  enfant 
mort  à  huit  jours  avec  le  muguet.  Quelques  manifestations  scrofuleuses 
dans  Tenfance;  maux  dyeux  fréquents;  souvent  glande  au  cou;  pas 
de  cicatrices  sur  le  corps;  pas  d'écoulements  par  le  nez  ni  par  les 
oreilles. 

Aurait  été  traité  à  Lariboisière  et  à  Saint-Louis  pour  des  fistules  aux 
yeux?  Un  peu  d'alcoolisme;  léger  tremblement.  S'enrhumait  assez  fré- 
quemment rhiver;  jamais  de  rhumatismes,  ni  aigus  ni  chroniques; 
jamais  de  syphilis.  Aurait  eu  un  peu  d'eczéma  de  la  face  et  du 
cuir  chevelu.  Quelques  manifestations  eczémateuses  chez  la  sœur  du 
malade. 

Il  y  a  trois  ans  environ,  à  la  suite  d*un  refroidissement,  le  malade 
a  commencé  à  tousser  et  à  cracher;  l'été,  ces  symptômes  diminuèrent. 
Il  y  a  deux  ans  apparition  des  mêmes  phénomènes  beaucoup  plus 
accusés.  L'année  dernière,  expectoration  hématique  durant  plusieurs 
mois.  Le  malade  dit  même  avoir  expectoré  du  sang  pur.  Tous  ces  phé- 
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Domènes  disparurenti  mais  au  mois  de  janvier  dernier,  à  la  suite  d'un 
excès  de  boisson,  le  malade  eut  un  nouvel  acoès  d'oppression  aoeompa* 
gné  d'affaiblissement  de  la  voix.  En  même  temps,  toux  et  expectora* 
tiOD  fréquentes. 

Actuellement,  le  malade  tousse  beaucoup;  très  peu  d'oppression;  pas 
de  eaears  nocturnes.  Il  dit  avoir  beaucoup  maigri  et  perdu  ses  forces. 
L'état  général  est  néanmoins  assez  bon. 

A  l'examei^  du  cœur,  la  pointe  bat  dans  le  cinquième  espace  au- 
dessous  du  mamelon.  A  l'auscultation,  les  bruits  paraissent  normaux. 
A  la  percussion,  la  matité  précordiale  paraît  un  peu  diminuée. 

A  Texamen  du  thorax,  sonorité  dans  toute  retendue  des  deux  pou* 
mons.  A  l'auscultation  quelques  râles  sibilants  disséminés.  Pas  de 
râles  fixes  aux  bases.  La  voix  est  un  peu  plus  retentissante  sous  la 
dsTicule  droite  ;  pas  de  craquements. 

L'appétit  est  conservé;  les  digestions  sont  bonnes;  cependant  le  ma- 
lade aurait  quelquefois  des  vomissements  à  la  suite  des  quintes  de 
toux.  Selles  régulières,  pas  de  diarrhée.  Expectoration  abondante 
muco-purulente. 

Le  malade  sort  le  3  mars  1886. 

Deuxième  séjour.  —  Le  malade  est  entré  le  19  mars  pour  sortir  le 
13  avril  1886  :  rien  à  signaler  de  particulier  pendant  ce  séjour.  Les 
urines  ne  contenaient  pas  d'albumine. 

Le  malade  est  envoyé  à  Longchène. 

Troisième  séjour.  —  Nouvelle  rentrée  le  2  mars  i887. 

Depuis  sa  sortie  de  Longchène,  où  il  avait  passé  un  mois,  le  malade 
s'était  très  bien  porté.  Il  faisait  facilement  un  métier  pénible  et  présen- 
tait à  noter  simplement  un  peu  de  toux.  Un  jour  il  eut  un  vomissement 
assez  abondant,  composé  d'aliments  et  de  sang  peu  coloré.  Jamais 
d'hémoptysie  vraie  ou  de  crachats  hémoptoîques  depuis  sa  sortie  de 
riiôpital. 

Il  y  a  deux  mois,  à  la  suite  d'excès  alcooliques  dans  une  journée,  il 
eut  de  l'enrouement  et  se  mit  à  tousser  davantage;  il  resta  huit  jours 
tans  travailler.  Il  reprit  ensuite  son  travail  pendant  une  quinzaine,  et 
depuis  un  mois  il  est  assez  fatigué  pour  être  condamné  au  repos.  Il 
toussait  beaucoup,  avait  perdu  l'appétit  et  maigri  de  3  à  4  l^ilog.,  à  son 
dire.  Tous  les  soirs  il  avait  de  la  fièvre  et  la  nuit  était  agitée. 

n  vient  en  cet  état  à  l'hôpital,  où  il  entre  à  10  heures  du  matin.  Dans 
l'après-midi  (2  mars),  sans  avoir  eu  de  frissons,  il  ressent  de  violents 
points  de  côté  siégeant  :  en  arrière,  à  peu  près  au  niveau  du  huitième 
espace,  en  arrière  de  la  ligne  axillaire  ;  et  en  avant,  au  niveau  du  rebord 
des  fausses  côtes.  La  température  est  de  39^,4,  la  peau  chaude,  non 
couverte  de  sueurs;  la  langue  étalée,  un  peu  saburrale,  les  gencives 
légèrement  nacrées  ;  pas  d'appétit,  ni  diarrhée,  ni  constipation. 

La  toux  est  pénible,  fatigante,  mais  non  augmentée,  plutôt  diminuée 
depuis  l'entrée;  Texpectoration  abondante,  séreuse,  de  ooloration  bru- 
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nâtre,  avec  quelques  orachats  muco-purulents  jaunâtres.  La  dyspnée 
assez  intense  existe  seulement  depuis  Tarrivée  du  malade  dans  le  ser- 
vice. La  face  n*est  pas  cyanosée,  les  pommettes  sont  légèrement  colo- 
rées :  le  malade  affirme  que  c'est  son  état  habituel. 

Thorax  douloureux  en  arrière,  au  niveau  du  huitième  espace;  en 
avant,  au  niveau  des  dernières  côtes  sous  le  mamelon  jusqu'au  rebord 
inférieur.  Â  droite,  en  arrière,  rien  d'anormal  à  la  percussion.  Â  Taus- 
cultation,  on  entend  bien  la  respiration  partout»  un  peu,  moins  bien  à 
la  base  cependant,  et  à  rextréme  base  quelques  râles  de  congestion 
à  la  fin  de  Tinspiration.  Rien  au  sommet  ni  en  avant  du  même  côté. 

A  gauche  en  arrière,  submatité  à  la  base  et  dans  la  moitié  inférieure 
de  la  fosse  sous-épineuse.  Dans  la  portion  supérieure  de  cette  fosse, 
matité  à  peu  près  complète;  au  sommet,  la  sonorité  ne  diffère  presque 
pas  de  celle  du  côté  opposé. 

A  lauscultation,  à  la  base,  respiration  obscure,  mais  entendue  sans 
râles.  Dans  la  région  moyenne  où  on  a  de  la  matité,  on  trouve  un 
véritable  soufïle  tubaire,  perceptible  à  peu  près  aux  deux  temps  de  la 
respiration  également.  Un  peu  de  bronchophonie  à  ce  niveau,  pas 
très  marquée.  Au  niveau  de  cette  zone»  les  vibrations  sont  à  peu  près 
égales  des  deux  côtés^  peut-^tre  même  diminuées  à  gauche. 

Au  sommet,  la  respiration  est  un  peu  bruyante  quoique  obscure,  avec 
quelques  sibilances.  On  a  des  craquements  très  sensibles;  le  timbre  en 
parait  peu  humide.  La  voix  et  la  toux  sont  un  peu  retentissantes  dans 
cette  région;  les  vibrations  ne  paraissent  pas  diminuées. 

Le  soufïle  perçu  dans  la  région  moyenne  en  arrière  n*est  entendu  ni 
sur  la  ligne  axillaire  ni  en  avant. 

Au  sommet  en  avant,  la  sonorité  est  un  peu  diminuée  ;  les  craque- 
ments et  Tobscurité  sont  très  perceptibles,  surtout  dans  le  creux  sus- 
claviculaire. 

La  pointe  du  cœur  est  difficile  à  sentir  et  à  limiter;  les  battements 
sont  un  peu  sourds,  réguliers  :  rien  d'anormal. 

Le  foie  ne  paraît  pas  augmenté  de  volume.  Le  malade  a  eu  autrefois 
des  habitudes  alcooliques  qu'il  a  cessées  au  moment  de  son  premier 
séjour  à  l'hôpital.  Il  buvait  surtout  de  l'absinthe. 

Les  urines  contiennent  un  peu  d'albumine. 

15  mars.  —  La  température  est  restée  élevée  du  2  au  9,  atteignant 
39'',4  le  soir,  descendant  à  38<*,6  le  matin,  en  somme  relativement  peu 
élevée  et  inégale.  Le  10,  la  défervescense  a  commencé  et,  depuis  le  11, 
la  température  est  sub-fébrile  de  37o,8  â  38», 2  sans  changement.  En 
même  temps  le  malade  va  mieux;  les  crachats  sont  nummulaires  et 
verdàtres,  sans  trace  de  coloration  hématique.  Le  côté  gauche  reste 
très  endolori;  la  base  est  le  siège  d'une  matité  absolue,  beaucoup 
moindre  au  niveau  de  l'angle  inférieur  de  l'omoplate  et  disparaissant 
au-dessous  de  l'épine  de  l'omoplate  et  au  sommet. 

Silence  respiratoire  dans  la  zone  inférieure,  sans  souffle  ni  pectori- 
loquie  aphone.  Dans  la  zone  supérieure,  au  niveau  de  l'angle  inférieur 
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de  Tomoplate,  il  existe  un  souffle  inspiratoire  et  expiratoire  sans  râles, 
accompagné  d'un  peu  de  retentissement  de  la  voix,  dont  les  caractères 
ne  sont  pas  changés. 

Du  côté  opposé,  sonorité  plutôt  exagérée  avec  quelques  râles  humides 
et  mobiles. 

Au  sommet  gauche,  il  existe  un  peu  de  submatité  et  une  diminution 
très  considérable  des  vibrations  thoraoiques.  A  Tauscultation,  la  respi- 
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ration  est  un  peu  obscure  et  mêlée  de  quelques  rares  craquements  à 
peine  ébauchés.  Rien  en  avant  ;  la  respiration  est  un  peu  emphysémlt- 
teuse;  pas  de  râles  dans  la  fosse  sus-claviculaire. 

16  mars.  —  Mêmes  signes  à  la  base  gauche  ;  cependant,  le  souffle  est 
moins  intense;  il  peut  passer  inaperçu  dans  les  faibles  respirations;  il 
est  surtout  inspiratoire  actuellement;  la  voix  haute  n*est  nullement 
modifiée  à  son  niveau;  elle  est  toujours  abolie  à  la  base.  Pectoriloquie 
aphone  au  niveau  du  souffle,  n'existant  pas  à  la  base. 

Une  ponction  exploratrice  faite  avec  une  seringue  de  Pravaz  en  des 
endroits  différenls  n*a  pas  donné  une  goutte  de  liquide. 

Le  3  mars,  le  malade  a  pris  de  Tantipyrine  à  3  heures  et  à  8  heures 
du  soir  par  39^^,3  et  38^,6;  le  4  à  5  heures  du  matin  ^*  et  dernier 
gramme  par  38%  3. 

15  amiL  —  Le  malade  part  pour  Longchêne,  notablement  amélioré 
par  la  guérison  des  accidents  intercurrents,  mais  la  tuberculose  reste 
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stationnaire  ou  plutôt  modérément  progressive;  elle  paraît  devenue 
ulcéreuse  depuis  la  pneumonie  récente,  tandis  qu^elle  était  chronique 
et  stationnaire  avant  son  apparition. 

Qtiatrième  séjour,  —  Nouvelle  rentrée  du  malade  le  2  août  1887. 

Le  malade»  qui  était  parti  pour  Longchêne  le  15  avril  1887,  n'y  est 
resté  que  deux  jours  à  cause  de  la  rigueur  de  la  saison. 

Pendant  le  premier  mois  qui  a  suivi  sa  sortie,  le  malade  n'a  pu 
reprendre  son  travail  ;  il  continuait  à  tousser  et  à  rejeter  des  crachats 
purulents  et  souvent  légèrement  hémoptoîques  ;  la  faiblesse  était  tou- 
jours très  grande  ;  de  plus,  il  souffrait  toujours  au  niveau  du  siège  de 
sa  pleurésie;  cette  douleur  n*a  disparu  qu'il  y  a  un  mois. 

Au  bout  d'un  mois  de  repos,  le  malade  put  reprendre  son  travail, 
mais  d'une  façon  irrégulière,  car,  toujours  faible,  il  était  toujours 
contrarié  par  la  toux.  Presque  chaque  jour,  il  a  rejeté  des  crachats 
légèrement  hémoptoîques.  S'il  venait  à  faire  un  effort  ou  à  s'irriter,  le 
sang  rejeté  avec  Texpectoration  devenait  plus  abondant. 

Depuis  quinze  jours,  le  malade  est  plus  affaibli  ;  cette  rechute  s'est 
déclarée  sans  qu'il  eût  pris  froid,  sans  qu'il  eût  fait  ducun  excès.  Le 
soir,  en  se  couchant,  il  était  pris  de  fourmillements  dans  les  jambes  et 
de  sensations  semblables,  dit- il,  à  celles  que  donner«iient  des  nerfs 
qu'on  étirerait.  Le  tremblement  gagne  ensuite  tout  le  corps  et  va  par- 
fois jusqu'à  le  faire  claquer  des  dents.  Les  premiers  jours,  des  dou- 
leurs se  faisaient  aussi  sentir  à  l'oreille  gauche,  et  tout  le  côté  gauche 
du  cou  était  le  siège  de  battements  forts  et  douloureux  ;  l'ouie  a  pres- 
que complètement  disparu  à  gauche.  Dans  le  récit  du  malade,  cette 
période  de  frissons  était  suivie  d'un  stade  de  froid  pendant  lequel  le 
malade  était  obligé  de  se  couvrir  de  ses  couvertures;  puis,  la  sensation 
de  froid  disparaissait  pour  être  remplacée  par  la  chaleur  normale  sans 
que  le  malade  ait  de  sueur  ni  de  sensation  de  chaleur  exagérée.  Ces 
différents  accidents  ont  disparu  depuis  trois  ou  quatre  jours. 

L'extrémité  des  doigts  donne  parfois  la  sensation  de  doigt  mort, 
surtout  pour  peu  que  le  malade  les  trempe  dans  l'eau  froide;  ils  ont 
l'aspect  hippocratique  très  accusé. 
Depuis  huit  à  dix  jours,  l'appétit  est  nul. 

3  août.  —  L'expectoration  est  très  abondante,  purulente  et  présente 
des  stries  de  sang  décoloré.  Les  crachats  purulents,  très  nombreux 
d'ailleurs,  sont  contenus  dans  une  sérosité  aérée  très  abondante. 

Le  malade  n'accuse  pas  de  point  de  côté. 

4  août,  —  Ce  matin  à  8  heures,  le  malade  étant  dans  la  cour,  pendant 
une  quinte  de  toux  modérée,  accompagnée  de  raucité  de  la  voix,  a 
ressenti  lui  remonter  à  la  gorge  une  «  peau  »  qu'il  a  extraite  avec  les 
doigts  ;  ce  fait  s'est  reproduit  à  deux  reprises  successives  très  rappro- 
chées. Cette  «  peau  »  a  été  conservée;  elle  est  constituée  par  une 
plaque  gélatineuse  claire,  assez  cohérente,  transparente,  ayant  une 
grande  tendance  à  s'enrouler,  absolument  semblable  d'aspect  à  une 
membrane  de  kyste  hydatique. 


BARD  et  CfiEABANNES.  ~  KYSTES  HTDATIQUES  DU  POUMON  188 

A  rausculCation,  on  trouve  à  la  base  gauche  de  la  matité  avec 
silence»  sans  râles.  Un  peu  au-dessus,  on  trouve  dans  une  zone  étroite 
un  pea  de  souffle  avec  un  bruit  léger  assez  semblable  à  un  bruit  de 
drapeau. 

0  août.  —  L'examen  histologique  de  cette  membrane  la  montre 
hyaline,  amorphe»  sans  aucun  élément  cellulaire.  Hier,  vers  deux 
heures  de  raprèa-midi»  le  malade  a  évacué  de  même  deux  nouveaux 
iragments  de  fausses  membranes  de  mêmes  caractères.  Chaque  fois, 
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Fig.  2. 

cette  expectoration  était  accompagnée  de  crachats  peu  abondants,  mais 
d'une  coloration  rosée  particulière. 

Ce  matin,  le  malade  se  trouve  beaucoup  mieux  ;  la  température  s'est 
notablement  abaissée.  Hier  soir  elle  n'a  atteint  que  38^8  au  lieu 
de  ^«,6  des  jours  précédents.  Elle  est  ce  matin,  pour  la  première  fois, 
de  37%4. 

A  l'auscultation,  la  base  gauche  est  silencieuse,  sans  râles.  Le  bruit 
d'hier  a  disparu.  La  matité  est  intense,  mais  limitée  au  tiers  inférieur 
du  poumon. 

A  10  heures  et  demie,  après  la  note  précédente,  pendant  la  visite,  le 
malade  a  été  pris  d'une  quinte  de  toux  pendant  laquelle  il  a  expectoré 
de  nouvelles  membranes.  Leur  évacuation  a  été  cette  fois  plus  pénible 
que  les  précédentes,  accompagnée  d'un  cornage  très  net  qui  a  cessé 
après  leur  issue.  De  plus,  des  crachats  purulents,  extrêmement  abon- 
dants, formant  une  véritable  vomique,  ont  été  expectorés;  sur  la  fin/ 
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les  crachats  qui,  au  début,  étaient  jaunes  et  purulents,  sont  devenus 
rosés,  couleur  de  brique.  La  quinte  s*est  prolongée  pendant  quelques 
minutes,  après  Tévacuation  des  membranes,  et  a  fini  par  déterminer 
des  vomissements  alimentaires. 

6  aoû^  —  Le  malade  n'a  plus  expectoré  de  fausses  membranes;  la 
température  est  normale  depuis  hier. 

L*expectoration  est  très  peu  abondante,  gommeuse,  aérée,  sans  pus, 
avec  quelques  grumeaux  un  peu  jus  de  pruneaux.  Le  malade  se  trouve 
bien,  tousse  beaucoup  moins,  et  se  retient  de  tousser,  parce  qu'il  lui 
semble  que  «  c'est  à  vif  »  dans  son  thorax. 

Il  raconte  que,  dans  ses  a  bronchites  »  précédentes,  Tamélioration  a 
toujours  été  amenée  par  des  expectorations  abondantes  «  d'humeurs  », 
accompagnées  à  la  fin  de  sang  jaunâtre  que  le  malade  dit  n'être  pas 
«  du  sang  nouveau-  ».  Toutefois,  il  n'a  jamais  expectoré  de  «  peaux  » 
avant  ces  jours-ci. 

Il  lui  arrivait  parfois  d'avoir  des  hémoptysies  rouges,  «  de  sang  nou- 
veau B,  quand  il  faisait  des  efforts.  Depuis  le  début  de  TafTection,  ses 
bronchites  étaient  plus  tenaces  et  exigeaient  chaque  fois  des  efforts  plus 
considérables  pour  l'expectoration  finale. 

Cette  dernière  atteinte  est  la  quatrième;  la  première  est  survenue 
dans  les  premiers  mois  de  1885,  deux  ans  après  le  début  de  la  toux;  la 
seconde,  lors  du  premier  séjour  du  malade  dans  les  premiers  mois 
de  1886;  la  troisième,  en  mars  1887,  fut  prise  pour  une  pneumonie  inter- 
currente anormale. 

L'état  général  reste  bon,  le  teint  assez  clair,  mais  le  malade  a 
beaucoup  perdu  de  son  poids  :  il  pesait  autrefois,  à  l'état  de  santé, 
87  kilog.  ;  il  pèse  actuellement  67  kilos. 

Le  malade  n'accuse  de  douleurs  qu'à  la  base  gauche;  ces  douleurs 
sont  légères  et  ont  apparu  pour  la  première  fois  un  mois  avant  la  troi- 
sième atteinte  ;  elles  ont  persisté  depuis,  le  malade  ne  s'étant  pas  com- 
plètement remis  depuis  cette  avant-dernière  fois. 

Actuellement,  submatité  à  la  base  gauche,  décroissante  de  bas  en 
haut  et  se  perdant  vers  le  milieu  de  la  fosse  sus*épineuse.  Pas  de  matitè 
au  sommet  d'aucun  côté. 

L'auscultation  permet  d'entendre  la  respiration  jusqu'à  la  base, 
quoique  diminuée;  vers  l'angle  inférieur  de  l'omoplate,  respiration 
soufflante  aux  deux  temps,  avec  quelques  râles  humides  mobiles. 

Pas  de  changement  de  la  voix  haute;  les  vibrations  sont  plutôt  un 
peu  augmentées.  Au  sommet,  du  même  côté,  un  peu  d'obscurité  sans 
autres  signes.  Â  droite,  rien  à  la  base;  au  sommet,  la  respiration  est 
obscure  avec  quelques  râles  mobiles  et  incomplets,  qu'on  perçoit  sur- 
tout dans  la  fosse  sus-claviculaire. 

Mensuration  à  la  base:  91,  dont  47  à  droite  et  44  à  gauche,  avec 
affaissement. 

Les  extrémités  digitales  des  deux  mains  présentent  un  renflement  en 
\)aguette  de  tambour  extrêmement  accusé. 
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Le  foie  est  de  volume  et  de  dimension  normaux  ;  il  remonte  en  haut 
josqu'à  la  cinquième  c6te  et  ne  dépasse  pas  en  bas  les  fausses  côtes. 

9  août,  —  La  température  est  restée  normale  depuis  le  6  ;  le  malade 
86  trouve  très  bien,  tousse  très  peu;  expectoration  peu  abondante, 
séreuse,  avec  quelques  stries  opaques. 

Les  fausses  membranes  présentaient  par  places  des  taches  opa- 
lescentes qui,  au  microscope,  étaient  constituées  par  des  amas  arron- 
dis, jaunâtres,  granuleux,  de  forme  régulière,  un  peu  ovoides,  sans 
organisation  nette.  On  pouvait  se  demander  s*il  s'agissait  là  des  pre- 
mières productions  de  la  membrane  fertile  ou  de  productions  mal 
définies.  Par  places,  on  trouvait  des  grains  calcaires  en  somme  peu 
abondants  et  criant  sous  la  lamelle  ;  on  n*a  pas  pu  découvrir  de  crochet 
caractéristique. 

Les  fausses  membranes  étaient  très  longues,  enroulées;  aucune  ne 
se  présentait  sous  la  forme  sphérique. 

11  aoû^  —  Le  malade  va  toujours  bien.  L'expectoration  a  encore 
beaucoup  diminué;  elle  est  un  peu  gommeuse  avec  de  rares  stries 
opaques. 

Â  Texamen  du  thorax,  on  trouve  dans  les  deux  tiers  inférieurs  du 
côté  gauche,  en  arrière,  de  la  respiration  soufflante,  aux  deux  temps, 
avec  de  la  pectoriloquie  aphone,  sans  changement  de  la  voix  haute  : 
quelques  râles  douteux  au  sommet.  A  Textréme  base,  dans  une  zone  de 
trois  travers  de  doigt  à  peine,  la  voix  haute  prend  un  timbre  chevrotant 
très  net.  A  ce  niveau  il  y  a  de  la  matité,  et  o*est  là  le  siège  exact  de  la 
douleur  ressentie  par  le  malade.  Rien  au  niveau  de  Taisselle.  Un  peu 
d'obscurité  sous  la  clavicule  gauche,  sans  râles.  Pas  de  matité  splénique 
appréciable. 

18  aoû(.  —  La  température  persiste  à  rester  absolument  normale. 
La  toux  est  insigniûante,  de  même  que  Texpectoration.  Il  n*y  a  plus 
d'essoufflement  même  dans  la  course.  Le  malade  dit  qu'il  y  a  quatre 
ans  que  cela  ne  lui  était  pas  arrivé. 

A  la  base  gauche,  la  sonorité  est  encore  un  peu  diminuée,  mais  beau- 
coup moins  que  précédemment;  les  vibrations  thoraciques  y  sont  encore 
un  peu  diminuées. 

A  Tauscultation,  il  y  persiste  seulement  de  lexpiration  soufflante  et 
un  peu  prolongée,  sans  râles  et  sans  modification  de  la  voix  haute, 
même  à  Textrème  base.  Au  sommet,  la  respiration  est  un  peu  obscure 
des  deux  côtés,  sans  râles,  sans  matité  et  sans  changement  de  la  voix. 

Le  malade  se  trouve  complètement  guéri  et  quitte  Thôpital. 

S  septembi^e,  —  Le  malade  est  venu  le  matin  à  la  visite.  Il  continue 
à  se  trouver  bien  et  fait  son  travail  sans  difflculté.  Toutefois,  il  éprouve 
toujours  un  peu  de  dyspnée  et  accuse  la  persistance  d*une  expectoration 
peu  abondante,  et  d'ailleurs  claire. 

La  base  présente  encore  un  peu  de  matité  mais  très  considérablement 
diminuée.  Les  vibrations  thoraciques  ont  repris  leur  intensité  à  peu 
près  normale.  A  Fauscultation,  dans  le  tiers  inférieur,  la  respiration 


186  REVUE  DE  MÉDECINE 

s'entend  bien;  elle  est  ample;  Texpiration  est  prolongée,  un  peu  souf- 
flante. Â  la  partie  moyenne,  la  sonorité  est  plus  diminuée  qu'à  la  base  : 
la  respiration  y  est  plus  obscure,  sans  souffle;  on  y  perçoit  quelques 
râles  fugaces.  Au  sommet  la  sonorité  est  diminuée;  les  vibrations  tho- 
raciques  diminuées  assez  notablement;  la  respiration  obscure,  sans 
râles.  En  avant,  un  peu  d'obscurité  légère.  Rien  d*anormal  à  droite. 

Le  malade  a  pris,  depuis  sa  sortie,  des  capsules  de  térébenthine. 

Décembre.  —  Le  malade  a  été  revu  en  décembre  et  la  guérison 
s'était  parfaitement  maintenue. 


Telle  est  cette  longue  observation  que  nous  avons  tenu  à  publier 
sans  aucune  correction. 

Jusqu'au  4  août  dernier,  jour  où  la  première  membrane  fut  expec- 
torée, le  diagnostic  fut  :  Tuberculose  fibreuse  du  sommet  gauche, 
ancienne,  —  Pleurésie  sèche  de  la  base  gau4^he. 

De  plus,  lors  du  3«  séjour  du  malade  en  mars  1887,  on  pensa  à  une 
pneumonie  intercurrente  de  la  base  gauche  pour  expliquer  les  phéno- 
mènes observés.  La  feuille  d'observation  afférente  à  ce  séjour  portait 
ce  diagnostic  avec  un  point  d'interrogation.  Certainement  tout  n*était 
pas  classique  dans  l'évolution  de  la  maladie,  mais  c'est  là  un  fait 
extrêmement  commun,  et  vraiment  il  ne  semblait  pas  qu'il  y  eût 
place  à  une  hypothèse  autre  que  l'existence  de  la  tuberculose. 

Une  fois  avertis  par  l'expectoration  pathognomonique,  il  ne  nous 
fut  pas  difficile  d'interpréter  les  phénomènes  présentés  par  le  malade. 
Ils  se  rapprochent  du  reste  en  tous  points  de  ceux  que  W.  Heam  a 
signalés  dans  sa  Thèse  de  i875. 

U hémoptysie^  dit-il,  est  la  règle  très  générale.  Elle  se  présente, 
suivant  lui,  sous  deux  formes  :  crachotements  de  sang  au  dérbut; 
plus  tard,  hémoptysies  proprement  dites;  et  il  va  jusqu'à  dire  que,  si 
en  présence  de  ces  phénomènes  on  ne  constate  ni  signes  physiques 
de  la  tuberculose,  ni  état  général  correspondant,  il  faut  penser  à  un 
kyste. 

La  douleur  est  aussi  très  caractéristique  ;  elle  est  le  plus  souvent 
circonscrite  au  niveau  du  kyste,  avec  sensation  de  gêne  et  de  pesan- 
teur en  ce  point.  Ridge  signale  aussi  une  sensation  de  déchirure  dans 
la  poitrine,  lors  de  la  rupture  du  kyste.  Or,  quand  une  fois  le  dia- 
gnostic fait,  nous  avons  essayé  d'avoir  du  malade  des  renseigne- 
ments précis,  il  nous  a  dit  qu'il  lui  semblait  que  a  c'était  à  vif  dans 
son  thorax  ». 

La  dyspnée  est  généralement  peu  intense,  par  suite  de  raccoutu- 
mance  lente;  ce  n^est  qu'exceptionnellement  que  Gairdner  a  signalé 
une  dyspnée  paroxystique;  lors  de  la  rupture  du  kyste  ou  de  la  for- 
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matioQ  d'an  pneumo-thorax ,  il  se  produit  de  véritables  suffoca- 
tions. 

Vétai  général  peut  être  grave»  sans  que  le  malade  ait  cependant 
le  fades  du  tuberculeux. 

^existence  de  la  déformation  hippocratique  des  doigts,  très  net- 
tement constatée  chez  notre  malade,  est  fréquente  ;  Trousseau  y  insis- 
tsut  et  réfutait  ainsi  ceux  qui  voulaient  en  faire  un  signe  certain  de 
la  tuberculose  pulmonaire. 

On  ne  trouve  que  peu  de  renseignements  sur  la  température  dans 
le  coars  de  l'affection  ;  nos  tracés  ont  pour  ce  motif  une  certaine 
yaleur.  Celui  afférent  au  séjour  de  mars  dernier  est  surtout  instructif. 
Da  2  au  10  mars,  c'est-à-dire  pendant  huit  jours,  nous  voyons  la  tem- 
pérature dépasser  tous  les  soirs  39^,8.  En  môme  temps,  si  Ton  veut 
bien  se  reporter  à  l'observation,  état  général  sérieux,  et  signes  physi- 
ques de  pleuro-pneumonie.  —  Jusqu'à  la  fin  du  mois,  le  tracé  indi- 
quait une  température  subfébrile,  et  ce  n'est  qu'à  partir  du  2  avril 
qu'elle  se  maintient  au-dessous  du  38%  marquant  ainsi  un  retour  à 
la  santé  en  môme  temps  que  l'effacement  presque  complet  des  signes 
physiques. 

Le  tracé  thermique  du  dernier  séjour  traduit  au  contraire,  par  sa 
défervescence  rapide,  l'amélioration  brusque  qui  est  résultée  de 
l'évacuation  des  fausses  membranes.  En  dehors  donc  des  épisodes 
aigus,  assez  fréquents  d'ailleurs,  la  maladie  semble  présenter  une 
marche  apyrétique. 

Rien  de  moins  précis  que  les  signes  physiques.  Dans  notre  cas,  ils 
ont  varié  suivant  les  périodes  d'observation;  les  signes  qui  ont  fait 
penser  à  la  pleuro-pneumonie  n'ont  été  que  transitoires  ;  on  a  constaté 
aussi  la  présence  de  craquements  d'assez  gros  volume  au  sommet, 
mais  ils  ont  disparu  ultérieurement  et  ils  tenaient  probablement  à  de 
la  congestion  pulmonaire,  propagée  à  distance  par  le  fait  du  foyer  in- 
flammatoire de  la  partie  moyenne.  Au  moment  où  ils  ont  été  cons- 
tatés, ils  n'en  parurent  pas  moins  répondre  à  une  lésion  tuberculeuse 
du  sommet,  tandis  que  nous  rattachions  les  signes  physiques  de  la 
base  à  un  épisode  aigu  intercurrent,  comme  on  en  voit  si  fréquem- 
ment survenir  dans  le  cours  de  la  tuberculose  chronique. 

Dans  notre  cas  ce  qu'il  y  avait  de  plus  particulier,  c'était  le  siège 
des  signes  physiques  à  la  partie  supérieuse  de  la  base,  maximum 
bien  anormal  pour  une  pleurésie  ;  mais  l'existence  des  signes  jusqu'à 
la  base  elle-même  enlevait  à  ce  caractère  une  partie  de  la  significa- 
tion  qu'il  eût  pu  avoir. 

Ikvaine  prétend  bien  que  Vabsence  complète  d'égophonie ,  de 
bionchophonie  et  de  toi^t  bruit  respiratoire,  avec  matité  correspon- 
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dante  à  la  percussion,  est  pathognomonique  du  kyste;  mais  nombre 
de  pleurésies  anormales  en  sont  là. 

La  voitssure  thoraciqtie  n'est  môme  pas  un  signe  fréquent.  Quand 
elle  existe,  elle  peut  être  diffuse  ou  drconscHte.  Apres  l'évacuation 
du  kyste,  il  se  produit  en  général  de  Taplatissement;  dans  notre  cas, 
les  mensurations  après  rexpectoratiou  ont  donné  47  cent,  à  droite  et 
44  c.  à  gauche,  à  la  base,  au  niveau  du  point  où  les  signes  physi- 
ques faisaient  présumer  l'existence  du  kyste. 

L'expectoration  était  abondante,  muco-purulente,  elle  n'a  pas  attiré 
d^une  manière  spéciale  notre  attention,  on  n'en  a  pas  fait  l'examen  his- 
tologique,  on  n'y  a  pas  recherché  les  bacilles  de  Koch.  Peut-ôtre  eût- 
on  pu  trouver  là  quelques  renseignements  utiles.  Le  malade  parais- 
sait avoir  eu  de  véritables  vomiques  purulentes,  mais  nous  n*avons 
observé  nous-mêmes  que  celle  qui  a  suivi  l'évacuation  terminale. 

Tels  sont  les  seuls  caractères  dans  lesquels  on  pourrait  chercher 
les  éléments  du  diagnostic  :  on  ne  s'étonnera  pas  dès  lors  qu'il  reste 
encore  impossible. 

Le  diagnostic  ne  s'établit  que  quand  arrive  enQn l'expectoration 
caractéristique;  celle-ci  survient  le  plus  souvent  sans  cause  occasion- 
nelle, après  plusieurs  années  d'évolution  de  la  maladie  ;  souvent  alors 
le  malade  périt  pas  asphyxie,  étoulTé  par  les  hydatides  qui  obstruent 
par  leur  volume  et  leur  abondance  les  voies  respiratoires.  Bien  rare- 
ment, le  ou  les  kystes  sont  expulsés  dans  leur  forme  sphérlque  ;  le 
plus  souvent,  les  membranes  sont  enroulées  et  présentent  un  aspect 
hyalin,  en  lames  concentriques,  avec  quelques  crochets. 

Dans  notro  cas  nous  n'avons  trouvé  ni  crochets,  ni  vésicules 
entières;  de  plus  les  membranes  paraissaient  avoir  toutes  les  mêmes 
dimensions,  et  provenir  dès  lors,  non  des  vésicules  ûlles  qui  eussent 
été  plus  petites,  mais  bien  des  couches  stratifiées  de  la  poche  elle- 
même.  L'absence  absolue  do  vésicules  filles  expectorées  nous  fait 
croire  qu'il  s'agissait  ici  d'une  membrane  stérile,  d'acéphalocystes. 

Les  hydatides  occupaient  très  manifestement,  chez  notre  malade, 
la  partie  supérieure  do  la  base  gauche  ;  bien  que  Davaine  ait  écrit 
que  rarement  plusieurs  hydatides  se  rencontrent  dans  un  seul  pou- 
mon et  que,  le  plus  souvent,  il  en  existe  dans  Tun  et  l'autre,  il 
semble  que  chez  notre  malade  il  n'y  avait  rien  d'anormal  du  c6té 
du  poumon  droit. 

Nous  pensons  que  dans  notre  cas  il  n'existait  qu'un  seul  kyste  à 
gauche  ;  s'il  en  eût  été  autrement,  la  guérison  ne  serait  pas  survenue 
aussi  complète,  après  l'ouverture  et  l'évacuation  d'un  seul  kyste,  et^ 
d'autre  part,  il  serait  bien  extraordinaire  que  tous  les  kystes  exi- 
stants se  fussent  ouverts  simultanément  et  évacués  ensemble. 
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La  marche  a  été  comme  dç  coutume  fort  lente;  les  premiers  sy mp* 
tomes  remontent  à  1882  et  raffection  a  procédé  par  paroxysmes  se 
caractérisant  par  de  la  bronchite,  de  la  congestion  et  de  la  fièvre  ; 
nous  avons  dit  déjà  que  ces  signes  avaient  été  assez  accusés,  lors  du 
3^  séjour  du .  malade,  pour  faire  penser  à  une  pneumonie  intércur^ 
rente.  —  Contrairement  à  ce  que  nous  avons  vu,  les  cas  ne  sont  pas 
rares  où  raflTection  absolument  latente  s'est  terminée  par  une  vomi- 
que  foudroyante. 

La  terminaison  heureuse,  qui  est  survenue  chez  notre  malade,  non 
seulement  n*est  pas  la  règle,  mais  est  une  terminaison  relativement 
rare.  Heainn  cite  82  cas  de  mort,  60  seulement  de  guérison.  La  mort^ 
d'après  Hearn,  survient  par  une  des  cinq  causes  suivantes  :  épuise- 
ment ou  phtisie^  suffocation,  hémorrhagie  (on  a  vu  quelques  kystes 
se  développer  dans  la  paroi  d'un  gros  vaisseau),  gangrène,  ou  enfin 
ouverture  dans  le  péricarde. 

La  guérison  se  produit  soit  par  évacuation  par  les  bronches , 
comme  dans  notre  cas,  ou  dans  un  viscère  abdominal  (estomac,  in- 
testin), soit  par  flétrissure  du  kyste. 

Quant  à  élucider  le  siège  précis  des  hydatides  chez  notre  malade, 
nous  en  sommes  réduits  à  des  probabilités. 

On  peut  éliminer  sûrement  la  plèvre  :  dans  les  kystes  de  la  plèvre 
en  effet,  il  y  a  absence  totale  d'expectoration  et  surtout  d'hémopty- 
sies;  de  plus,  ils  sont  fort  rares. 

Rien  ne  noua  autorise  à  pensera  un  kyste  secondaire,  comme  c*est 
cependant  le  cas  habituel.  L'absence  complète  de  signes  du  côté  du 
foie,  et,  dans  une  certaine  mesure ,  la  situation  du  kyste  dans  le 
poumon  gauche  au  lieu  du  poumon  droit,  nous  font  repousser  l'idée 
du  siège  primitif  dans  cet  organe. 

Reste  donc  le  parenchyme  pulmonaire  lui-môme.  Il  est  probable 
même  que  le  kyste  était  assez  profondément  situé,  puisque  le  résultat 
des  ponctions  exploratrices,  qui  furent  tentées  le  16  mars  1887, 
demeura  absolument  négatif. 

Le  mode  de  terminaison  de  la  maladie  vient  ici  confirmer  cette  affir- 
mation de  Trousseau  :  <  quand  la  guérison  radicale  a  lieu,  après  que 
les  hydatides  ont  été  rejetées  par  l'expectoration,  il  est  permis  de 
penser  qu'elles  occupaient  la  profondeur  du  poumon.  » 


TRAUMATISME  PÉRIPHÉRIQUE  ft  TABES 

Par  MM. 
P.  Spillxnann  et  P.  Parisot 

Professeur  à  la  Facalté  de  médecine  Agrégé  à  la  Faculté  de  médeciiie 

de  Nancy.  de  Nancy. 


L'étiologie  du  tabès  préoccupe  depuis  plusieurs  années  les  patho- 
logistes;  les  discussions  nombreuses  soulevées  au  sein  des  sociétés 
savantes  françaises  et  étrangères  en  sont  la  meilleure  preuve.  La 
solution  de  ce  problème  est  loin  d'être  définitivement  acquise,  et  il 
nous  a  paru  utile  d'ajouter  quelques  pièces  nouvelles  à  cette  enquête 
étiologique. 

Notre  but  est  d'envisager  uniquement  les  rapports  qui  peuvent 
exister  entre  le  traumatisme  et  Tataxie;  ce  sujet  même,  nous  avons 
dû  le  restreindre  en  ne  nous  occupant  ici  que  du  traumatisme  péri- 
phérique.  Nous  laisserons  donc  de  côté  tous  les  accidents  qui  ont 
entraîné  une  lésion  directe  persistante  ou  une  simple  commotion  de 
l'axe  cérébro-spinal. 

Le  traumatisme  périphérique  peut-il  être  le  point  de  départ  d'un 
tabès? 

Est-il,  dans  Tespëce,  la  cause  suffisante,  ou  bien  faut-il  faire  inter- 
venir des  conditions  spéciales?  Telles  sont  les  questions  que  nous 
chercherons  à  résoudre. 

A  priori  il  ne  répugne  nullement  à  l'esprit  de  voir  une  lésioDi 
même  minime,  d*une  des  parties  du  système  sensitif  entraîner  à  sa 
suite  une  affection  qui  se  généralisera  à  l'ensemble  de  ce  système, 
pour  nous  faire  assister  ensuite  aux  différents  symptômes  du  tabès. 

Cette  lésion,  nous  pouvons  la  supposer  quelconque  pourvu  qu*eUe 
mette  en  jeu  Tun  de  nos  modes  de  sensibilité. 

Quant  au  mécanisme  de  cette  généralisation,  son  interprétation 
rentre  dans  le  domaine  des  pures  hypothèses.  Libre  à  nous  d'invo- 
quer une  irritation  à  distance  des  faisceaux  postérieurs  ou  bien  une 
névrite  remontant  des  branches  nerveuses  périphériques  au  tronc 
principal  et  de^à  aux  parties  postérieures  de  la  moelle  ^  Mais  les 

1.  Voir  Talamon,  Des  lésions  du  système  nerveux  central  d'origine  périphé- 
rique (Hev.  de  méd.  et  de  chv^r,^  1879). 
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hypothèses  pathogéniques  les  plus  ingôDÎeuses,  celles  même  qui 
sont  le  plus  capables  de  satisfaire  Tesprit  demandent,  pour  avoir 
force  de  loi,  à  être  TériSées  par  des  faits;  et  ici,  do  nombreux  et 
minutieux  examens  anatomo-pathologiques  élucideront  seuls  la  ques- 
tion. 

Pour  établir  la  valeur  étiologique  du  traumatisme  périphérique, 
des  observations  cliniques  suffisent;  nous  avons  recherché  çà  et  là 
dans  les  recueils  scientifiques  des  documents,  qui,  venant  s'ajouter  à 
nos  deux  observations  inédites,  nous  permettront  peut-être  d'ébau- 
cher quelques  conclusions. 

Le  travail  le  plus  complet  qui  ait  été  écrit  sur  Tataxie  locomotrice 
dans  ses  rapports  avec  le  traumatisme  est  assurément  celui  de  l'un 
des  élèves  les  plus  distingués  du  professeur  Verneuil,  M.  Petite  Ce 
mémoire  renferme,  relativement  au  traumatisme  périphérique,  des 
observations  de  Vulpian,  Bail,  Leyden  et  Edwards. 

Depuis  cette  époque,  MM.  Lecorché  et  Talamon  *,  puis  M.  Straus^, 
publièrent  avec  quelques  réflexions  des  faits  que  nous  relatons  dans 
ce  travail. 

L'interprétation  donnée  par  ces  auteurs  sur  les  rapports  de 
Tataxie  locomotrice  avec  le  traumatisme  est  variable.  Pour  M.  Petit, 
les  blessures  à  distance  hâtent,  chez  les  sujets  prédisposés  à  la 
sclérose  en  général,  le  développement  de  l'ataxie.  Quant  aux  faits 
de  M.  Straus,  ils  viennent  à  l'appui  de  la  doctrine  du  prof.  Verneuil, 
sur  TiaQuence  exercée  par  le  traumatisme  sur  la  détermination  et  la 
marche  de  certaines  maladies  nerveuses.  Il  n'admet  pas  un  rapport 
de  cause  à  effet  entre  le  traumatisme  et  le  tabès  subséquent.  A 
rapparition  plus  hâtive  du  tabès,  à  la  localisation  du  premier  symp- 
tôme tabélique  (douleurs  fulgurantes],  à  cela  seulement  se  réduirait 
pour  lui  Tinfluence  du  traumatisme.  Enfin  MM.  Lecorché  et  Tala- 
mon accordent  une  plus  grande  valeur  étiologique  au  traumatisme 
qui,  disent-ils,  parsdt  jouer,  dans  les  deux  cas  qu'ils  rapportent,  le 
rôle  principal. 

Mentionnons  également  la  thèse  inaugurale  de  M.  Ferry  ^;elle  est, 
au  point  de  vue  spécial  qui  nous  concerne,  la  reproduction  du  mé- 
moire de  M.  Petit.  En  Allemagne  nous  avons  trouvé,  au  cours  des 
discussions  de  la  Société  de  psychiatrie  et  de  maladies  nerveuses 

l.  Petit,  De  l'ataxie  locomotrice  dans  ses  rapports  avec  le  traumatisme  {Rev. 
d^méd.  et  de  chir,,  1879,  p.  209  et  suiv.). 
1  Lecorché  et  Talamon,  Études  médicales,  1881,  p.  501  et  suiv. 

3.  Slraas,  Faits  pour  servir  à  Tétude  des  rapports  du  traumatisme  avec  le 
Utbes  {Arch,  de  PhysioL,  15  novembre  1886). 

4.  Ferry,  Recherches  statistiques  sur  Vétiologie  de  Vataxie  locomotrice  progrès- 
«'w.,  th.  de  Paris,  1819. 
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de  Berlin,  mention  de  traumatismes  suivis  de  tabès,  nous  les  signa- 
lons plus  loin. 

Les  auteurs  de  traités  classiques  notent  quelquefois  le  trauma- 
tisme parmi  les  causes  du  tabès;  dans  ce  cas  môme  ils  ne  font 
aucune  distinction  entre  le  traumatisme  périphérique  et  le  trau- 
matisme direct  de  la  moelle. 

Nous  allons  chercher,  par  quelques  observations,  à  prouver  Tim* 
portance  du  traumatisme  périphérique  comme  cause  du  tabès. 

Obs.  I  (personnelle,  inédite).  —  Le  nommé  Grandemange,  âgé  de 
trente  ans,  employé  de  chemin  de  fer  comme  homme  de  peine,  entre  à 
rhôpital  civil  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Spillmann,  salle  XII, 
lit  no  8,  le  14  février  1887. 

Antécédents  héréditaires,  — Son  grand-père  âgé  de  quatre-vingt-sept 
ans  et  son  père  âgé  de  cinquante-sept  ans  sont  bien  portants  actuelle- 
ment et  n*ont  jamais  été  malades. 

Sa  mère  est  morte  à  Tâge  de  cinquante  et  un  ans  d'une  maladie  qui  a 
duré  six  jours  seulement;  elle  était  très  vive  et  très  nerveuse. 

On  ne  trouve  de  nervosisme  ni  chez  ses  deux  frères,  ni  che^s  sa  sœur, 
ni  enfin  chez  ses  oncles  et  tantes. 

La  mère  seule  est  donc  entachée  de  névropathie. 

Antécédents  personnels.  — Aucune  maladie  antérieure.  Pas  de  syphilis, 
pas  d'autres  affections  vénériennes,  pas  d^alcoolisme. 

Â  rage  de  douze  ans,  Grandemange  a  eu  une  douleur  au  niveau  du  pli 
du  coude  pour  laquelle  on  a  appliqué  des  vésicatoires  volants,  mais  à 
cette  époque,  comme  dans  la  suite,  il  n'a  présenté  ni  gonflement  articu- 
laire, ni  aucune  autre  douleur. 

Militaire  pendant  un  an  en  1876,  il  n'a  eu  aucun  traumatisme.  Pas 
d'excès  vénériens.  Marié,  père  de  deux  enfants  bien  portants.  En  no- 
vembre 1885,  il  était  en  parfaite  santé  lorsqu'il  eut  un  accident  en  faisant 
mouvoir  un  wagon  sur  une  plaque  tournante. 

Son  pied  gauche  a  été  pris  dans  une  des  entailles  qui  se  trouvent  au 
pourtour  d'une  de  ces  plaques,  le  talon  a  été  fortement  comprimé  et  la 
semelle  de  la  bottine  a  été  arrachée.  La  peau  du  pied  n'a  pas  été  éraillée, 
mais  des  ecchymoses  se  sont  produites  de  chaque  côté  du  talon. 

Cet  homme  serait  tombé  sur  le  côté,  le  pied  encore  engagé  dans  l'en- 
taille, à  la  suite  de  quoi  le  genou  gauche  aurait,  suivant  son  dire,  été 
tordu. 

15  heures  après  cet  accident,  il  y  avait  un  gonflement  au  niveau  de  la 
cheville  et  du  talon;  le  genou  était  également  augmenté  (Je  volume. 

Immédiatement  après  l'accident,  le  malade  a  trempé  son  pied  dans  Teau 
froide  pendant  cinq  ou  six  minutes,  et  il  a  dû  regagner  à  pied  son  domi- 
cile, chaussé  d'un  patin  par  un  froid  assez  extrême.  Son  pied,  à  son  dire, 
a  été  un  peu  engourdi,  mais,  ajoute-t-il,  cet  engourdissement  a  été  très 
passager.  A  cette  époque,  il  a  obtenu  un  congé  de  onze  jours. 
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Quatre  ou  einq  mois  après  oe  seul  ot  unique  accident,  le  malade  a  res- 
senti des  douleurs  dans  le  mollet  gauche.  «  J'ai  cru»  nous  disait-il,  que 
par  instants  on  me  transperçait  la  jambe.  »  Ces  crises  douloureuses 
n^étaient  pas  quotidiennes,  mais  lorsqu'elles  survenaient»  elles  apparais- 
saient 2  ou  3  fois  dans  les  vingt-quatre  heures.  Ces  élancements  jusqu'au 
jour  de  son  entrée  à  l'hôpital  n'avaient  pas  dépassé  le  genou. 

Au  bout  de  sept  ou  huit  mois,  c'est-à-dire  un  an  environ  après  Facoi- 
dent,  de  semblables  douleurs  se  manifestèrent  dans  la  jambe  droite. 

En  décembre  86,  les  mouvements  ataxiques  commencèrent  à  apparaître 
dans  la  jambe  gauche  et  ensuite  dans  la  jambe  droite  ;  il  se  produisit  à  cette 
époque  une  anesthésie  plantaire  bilatérale. 

là  février  1886.  —  On  note  l'état  suivant  que  nous  résumons  :  Homme 
vigoureux,  bien,  constitué,  ne  présentant  aucun  trouble  dans  les  organes 
des  sens,  ni  dans  les  organes  digestifs,  ni  dans  les  fonctions  génitales. 

Les  membres  supérieurs  n'offrent  rien  d*anormal. 

Abolition  des  réflexes  plantaire  et  patellaire»  démarche  ataxique,  con- 
servation de  la  force  musculaire.  Impossibilité,  les  yeux  étant  fermés, 
soit  de  marcher,  soit  de  rester  debout  dans  l'immobilité. 

Élancements  douloureux  dans  les  jambes,  diminution  de  la  sensibilité 
plantaire,  zone  d'anesthésie  au  niveau  des  jambes,  retard  dans  la  per- 
ception des  piqûres  ;  en  un  mot,  tabès  confirmé.  En  juin,  crises  gastriques. 

Ob8.  II  (Communiquée  par  le  D'  Sadler,  inédite).  — -  M.  X...,  capitaine 
de  cavalerie  en  retraite. 

Antécédents  héréditaires,  -^  Père  mort  de  pneumonie  à  l'âge  de  qua- 
rante ans. 

Mère  morte  à  la  suite  d'une  hémorrhagie  cérébrale. 

Frère  et  sœurs  biens  portants. 

Tante  morte  à  un  âge  avancé  d'une  affection  de  la  moelle. 

Antécédents  personnels.  —  Pas  de  syphilis,  pas  d'alcoolisme,  pas  de 
rhamatisme. 

En  1862,  blessure  au  niveau  du  genou  gauche,  ayant  entraîné  une  inca- 
pacité de  travail  de  quinze  jours.  Pansement,  au  dire  du  malade,  par 
application  de  feuilles  métalliques.  La  peau  a  dû  être  à  cette  époque  for- 
tement intéressée. 

En  1874  furoncle  à  la  même  jambe,  mal  soigné,  la  cicatrice  en  persiste 
encore. 

La  même  année  (1874),  c'est-à-dire  douze  ans  après  le  traumatisme, 
apparurent  les  douleurs  fulgurantes. 

En  1882,  troubles  dans  la  marche  et  dans  la  vision. 

État  actuel  en  juillet  1881,  —  Ataxie  bien  caractérisée^  diminution  de  la 
sensibilité  surtoflt  dans  la  'jambe  gauche,  cystite,  perte  presque  totale  de 
la  vue. 

Ob3.  III  (résumée)  (Lecorché  et  Talamon*).—  Femme  de  quarante  ans, 

1.  Lecorché  et  Talamoo,  loco  citato, 

Kkv.  de  mbd.,  tome  vni.  —  4888.  13 
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sans  profession.  Syphilis  en  1865,  traitée  par  le  mercure  et  Tiodure  de 
potassium.  Pas  d'autre  maladie. 

En  1875,  un  pédicure,  en  lui  coupant  un  oor  situé  sous  la  plante  du 
gros  orteil  gauche,  a  fait  une  petite  blessure  qui  s'est  envenimée  et  a  sup- 
puré pendant  deux  mois  ;  la  plaie  était  très  douloureuse  et  déterminait 
des  élancements  dans  tout  le  pied.  Pour  calmer  ces  élancements,  elle 
mettait  son  pied  dans  Teau  froide  ou  sur  un  marbre  froid  et  restait  ainsi 
des  heures  entières.  Les  élancements  ont  persisté  après  la  cicatrisation 
de  la  plaie  et  ont  gagné  tout  le  membre  inférieur  gauche.  Neuf  à  dix 
mois  après,  des  douleurs  lancinantes  analogues  ont  apparu  dans  le 
membre  inférieur  droit. 

LMncoordination  dans  la  marche  apparut  en  1878  et  la  malade  suc- 
comba des  suites  d'une  cystite  ulcéreuse  et  d'une  eschare. 

Ods.  IV  (résumée)  (Leoorché  et  Talamon  ^).  —  Homme  de  quarante- 
quatre  ans,  employé,  n'a  eu  d'autre  maladie  que  la  fièvre  typhoïde  vers 
l'âge  de  vingt-quatre  ans,  pas  de  syphilis.  Père  mort  de  la  variole;  mère 
morte  à  la  suite  d'un  accident;  pas  de  goutte  ni  de  rhumatisme  dans  la 
famille.  En  1867,  chute  sur  le  rebord  d'une  voiture,  le  choc  portant  sur  la 
région  hépatique,  douleurs  violentes  sans  perte  de  connaissance. 

Cinq  ou  six  jours  après,  il  put  reprendre  son  service;  il  ne  paraît  pas  y 
avoir  eu  de  fracture  de  côte.  Deux  mois  après  cette  chute,  le  malade  fut 
pris  de  crampes  d'estomac  avec  vomissements  incessants,  presque  incoer- 
cibles. Pas  d'hématémèse.  * 

En  1868  apparurent  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  infé- 
rieurs; les  vomissements  persistaient  sous  forme  de  crises* 

En  1869,  il  avait  de  l'ataxie  dans  les  membres  inférieurs.  On  ouvrit  vers 
cette  époque  une  collection  purulente  dans  la  région  hépatique.  Le  ma- 
lade présenta  dans  la  suite  des  lésions  ostéo-articulaires  généralisées,  des 
fractures  spontanées  et  des  arthropathies  multiples. 

En  1872,  il  ressentit  des  douleurs  dans  les  poignets,  les  épaules,  des 
fourmillements  et  des  élancements  dans  les  doigts  des  deux  mains. 

En  1879,  les  phénomènes  de  Tataxie  locomotrice  s'étaient  encore  accen- 
tués; le  malade  présentait  toujours  des  crises  gastriques.  Il  disait  à  cette 
époque  que  le  côté  droit  du  corps  avait  toujours  c  été  plus  pris  >  que  le 
gauche. 

Obs.  V  (Remak  ').  —  Une  femme  non  syphilitique  est  atteinte  de  tabès 
à  la  suite  d'une  fracture  de  cuisse. 

Obs.  VI  (Remak  ^).  — Un  homme,  ayant  présenté  une  simple  ulcération 
de  la  verge  sans  accidents  secondaires  consécutifs,  a  une  atazie  locomo- 
trice à  la  suite  d'une  fracture  de  l'ilion. 


1.  Eodem  loco,  p.  508. 

2.  Hemak,  Discussion  à  la  Société  de  psychiatrie  et  maladies  nerveuses    de 
Berlin,  séance  du  12  mai  1884,  et  Arch,  de  neurol.y  1885,  l.  IX,  p.  431. 

3.  Ijdco  cHato, 
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Obs.  VII  (résumée)  (Straus  ').  —  Homme  vigoureux  de  quarante-^sept 
ans,  bien  musclé. 

Sans  maladies  antérieures,  ni  chancre,  ni  syphilis,  sans  hérédité  ner- 
Teuse. 

En  été  1869,  il  conduisait  une  charrette;  un  pavé  lui  tomba  sur  la 
jambe  gauche  et  lui  fractura  le  tibia  à  la  partie  moyenne  et  le  péroné  un 
peu  plus  bas.  Il  fut  transporté  à  Thôpital  de  Charenton  où  une  religieuse 
lui  appliqua  un  appareil. 

Après  une  immobilisation  de  trois  mois,  il  se  leva  et  se  cassa  la  jambe 
de  nouveau,  au  même  endroit.  Depuis  lors,  il  porte  un  cal  difforme,  non 
douloureux,  saillant  à  la  face  antéro-latérale  de  la  jambe,  sans  raccour- 
cissement, sans  adhérences  ni  plaie  cutanée. 

Pendant  quatre  ans  il  est  resté  absolument  bien  portant;  puis  il  res« 
sentit  de  temps  à  autre'  quelques  doulçurs  vagues  au  niveau  de  la 
blessure. 
En  1874,  ces  douleurs  devinrent  térébrantes  puis  fulgurantes. 
Limitées  pendant  six  mois  au  lieu  exact  de  la  blessure,  ces  douleurs 
gagnèrent  bientôt  le  pied  et  la  jambe  du  même  côté  ;  ce  n'est  que  huit  mois 
après  qu'elles  apparurent  dans  la  jambe  droite. 

Pas  d'autres  troubles  tabétiques  ;  la  difficulté  dans  la  marche  n'apparut 
qu'en  mai  1878.  Â  son  entrée  à  l'hôpital  en  février  1879,  on  constatait 
tous  les  symptômes  du  tabès.  L'ataxie  était  plus  marquée  à  la  jambe 
droite. 

Ob8.  VIII  (résumée)  (Straus  *)•  —  Il  s'agit  d'un  homme  présentant  des 
habitudes  alcooliques  invétérées,  et  ayant  eu  en  1856  des  chancres  mous 
multiples. 

En  février  1882,  étant  en  pleine  santé  et  ne  se  plaignant  que  d'un  peu 
de  faiblesse  des  deux  jambes  depuis  quelque  temps,  il  glissa  sur  le  pavé 
ût  se  fractura  la  rotule  gauche,  en  travers. 

1^  jambe  fut  placée  dans  un  appareil  plâtré  et  à  suspension  ;  au  bout  de 
trois  mois  après  Taccident,  il  ressentit  dans  la  jambe  gauche  des  élance- 
ments douloureux,  qu'il  compare  à  des  éclairs,  descendant  de  la  cuisse 
dans  les  orteils  et  qui  revenaient  par  crises.  Dix-huit  mois  après,  la  jambe 
droite  fut  prise  des  mêmes  douleurs  fulgurantes;  six  mois  après,  Tincoor- 
dination  motrice  apparut  et,  en  1885,  il  accusa  des  troubles  oculaires.  A 
^n  entrée  à  Tenon  dans  le  service  de  M.  Straus,  il  présentait  les  symp- 
tômes d'un  tabès  confirmé,  les  deux  fragments  de  la  rotule  gauche  ne 
^Qt  pas  réunis  complètement. 

^^^'  IX  (résumée)  (Straus  ').  —  Homme  de  quarante  ans,  d'une  excel- 
lente santé  jusqu'en  1868.  Pas  de  syphilis  ni  d'alcoolisme.  A  cette  époque, 
cbutesur  le  bras  droit  et  contusion  du  coude.  Après  avoir  continué  pen- 
'  ^^t  quelques  semaines  son  travail  de  tisserand,  il  lui  est  impossible  de 


^'  1- Straus,  Arch.  de  physioL,  15  novembre  1886,  p.  392. 
*•  codcîn  loco. 
'*•  codent  loco. 
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mouvoir  rarticulation  du  coude  qui  devient  le  siège  d*un  gonflement  sans 
rougeur  avec  contracture  des  muscles  ambiants. 

En  i871,  disparition  en  moins  de  quinze  jours  de  ces  divers  symptômes 
et  nouvelle  reprise  du  travail,  mais  au  bout  de  six  mois  le  bras  droit 
faiblit,  il  change  de  métier  et  devient  polisseur  de  tôle.  Bientôt  il  éprouve 
de  vives  douleurs  dans  l'avant-bras  en  même  temps  que  l'engourdisse- 
ment de  la  main  droite;  il  ressent  au  bout  des  doigts  de  cette  main  une 
cuisson  permanente  et  a  une  sensibilité  telle  à  la  pression  qu^il  la  garantit, 
pour  travailler,  avec  des  doigtiers  en  caoutchouc.  Â  cette  époque,  il 
éprouve  des  crampes  douloureuses  dans  los  jambes ,  une  sensation  de 
brûlure  superficielle  et  de  la  difficulté  dans  la  marche. 

En  1880,  il  offre  la  démarche  caractéristique  des  ataxiques.  Le  membre 
supérieur  droit  est  le  siège  d*une  hypéresthésie  excessive  de  tout  la  peau 
jusqu'au  moignon  de  Tépaule  et  à  la  partie  latérale  droite  du  cou,  il  existe 
des  troubles  trophiques  de  la  peau  et  des  ongles  (ichthyose).  Les  muscles  du 
bras  et  de  l'avant-bras  sont  visiblement  atrophiés,  les  muscles  des  émi- 
nences  tbénar  et  hypothénar  légèrement,  Tarticulation  du  coude  est  dif- 
forme, les  mouvements  ont  conservé  leur  étendue. 

Le  membre  supérieur  gauche  est  normal.  Dans  la  suite  il  se  produisit 
du  strabisme,  de  la  diplopie,  de  la  rétention  d'urine  transitoire. 

Nous  ne  voulons  pas  reproduire  ici  les  observations  contenues 
dans  le  travail  de  M.  Petit  ;  elles  ont  été  publiées  dans  cette 
Revue  *  et  relatées  à  nouveau  dans  la  thèse  de  M.  Ferry  '.  Nous 
nous  contenterons  d'en  faire  mention  dans  notre  tableau  récapitu- 
latif. Disons  cependant  que,  parmi  les  observations  colligées  par 
M.  Petit,  5  seulement  ont  un  rapport  direct  avec  la  question  qui  nous 
occupe,  c'est-à-dire  avec  l'influence  étiologique  du  traumatisme  péri^ 
phéHque,  Ces  observations  portent  dans  le  mémoire  de  Tauteur  les 
numéros  VI,  VII,  VIII,  X,  XL  C'est  avec  intention  que  nous  passons 
sous  silence  l'observation  IX,  où  il  est  nettement  stipulé  qu'à  côté 
d'une  fracture  de  cuisse,  il  y  eut  une  conlusion  assez  forte  dans  la 
région  lombaire.  Cette  particularité  peut  faire  penser,  en  effet,  que  la 
moelle  a  été  directement  actionnée. 

Dans  l'observation  de  Leyden,  citée  par  M.  Petit,  dans  un  fait  de 
MM.  Lecorché  et  Talamon  (obs.  III)  et  dans  notre  obs.  I,  le  froid 
fut  appliqué  sur  la  blessure;  devrions-nous  faire  jouer,  comme 
Leyden  le  voudrait,  un  rôle  prépondérant  au  froid?  nous  ne  le  pen- 

1.  Rcv.  de  méd.  et  de  chii\,  1879. 

2.  Le  trav^l  de  M.  Ferry  renferme  une  observation  empruntée  à  la  thèse  de 
M.  Vincent  {Des  phénomènes  oculo-pupill aires  dans  Vatarie  locomotrice  progres- 
sive et  la  paralysie  générale  des  aliénés.  —  Th.  de  Paris,  1877).  Les  symptômes 
de  Tataxie  y  sont  trop  succinctement  décrits  pour  qu'on  puisse  accepter  sans 
conteste  le  diagnostic,  aussi  n'avons-nous  pas  jugé  &  propos  de  rapporter  ici  un 
semblable  fait. 
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soQS  pas.  Dans  notre  observation  tout  au  moins,  la  réfrigération  n*a 
été  que  très  momentanée,  et  en  fin  de  compte  nous  pourrions  dire 
avec  MM.  Lecorché  et  Talamon  '  :  «  quelque  opinion  qu'on  adopte, 
le  rôle  de  l'irritation  périphérique  reste  le  môme  i>^ 

Jetons  maintenant  un  coup  d'œil  sur  l'ensemble  des  diverses 
observations  résumées  sous  forme  de  tableau. 

Il  résulte  de  la  lecture  attentive  des  observations  et  de  l'ensemble 
de  ce  tableau  que  le  traumatisme  périphérique  peut  déterminer  dans 
certains  cas  la  production  de  phénomènes  tabétiques. 

Ce  traumatisme  est  parfois  d'une  certaine  importance;  c'est  ainsi 
que  nous  trouvons  notées  des  fractures.  Schultze  avait  déjà  réuni 
dans  sa  thèse  inaugurale  en  1867,  dit  M.  Raymond  3,  des  obser- 
vations de  tabès  à  la  suite  de  fracture  de  cuisse,  chute  sur  le 
ventre,  etc.  A  côté  de  ces  fractures,  nous  trouvons  des  traumatismes 
de  médiocre  importance,  une  torsion  du  pied,  une  plaie  intéressant 
la  peau  du  genou,  une  petite  blessure  à  la  plante  du  pied,  une  opé- 
ration sur  une  dent,  etc.,  voire  même,  fait  quelque  peu  invraisem- 
blable, une  opération  de  cataracte. 

De  cet  exposé  nous  pouvons  conclure  que  Vimportance  du  trau- 
matisme n'entre  pas  en  ligne  de  compte. 

Autre  particularité  :  le  tabès  ne  se  développe  pas  habituellement 
aussitôt  après  le  traumatisme;  plusieurs  années  (cas  assurément 
difficiles  à  interpréter}  séparent  l'accident  du  début  de  Tataxie. 
L'origine  réelle  du  tabès  peut  ainsi  échapper  à  l'observateur. 

Un  fait  peut  cependant,  dans  la  plupart  des  cas,  servir  de  guide 
pour  remonter  à  la  cause  de  l'ataxie.  C'est  le  début  des  phénomènes 
tabétiques  par  la  région  primitivement  traumatisée. 

L'observation  XIV  de  notre  tableau  fait  seule  exception.  L'une 
des  plus  démonstratives  assurément  est  celle  de  MM.  Lecorché  et 
Talamon  (obs.  lY)  :  à  la  suite  du  traumatisme  de  la  région  hépa- 
tique, il  se  produisit  des  phénomènes  gastriques,  a  La  lésion  médul- 
laire a  été  la  conséquence,  disent  MM.  Lecorché  et  Talamon  S  de 
l'irritation  des  nerfs  de  la  région  gastro-hépatique  et  elle  s'est  tra- 
duite en  premier  lieu  par  des  phénomènes  morbides  en  rapport  avec 
la  sphère  des  nerfs  lésés,  c'est-à-dire  par  des  crises  de  vomisse- 
ments. » 

Le  fait  qui  nous  est  personnel  (Obs.  I)  n'échappe  pas  à  ce  mode  de 
début  indiqué  par  MM.  Petit  et  Straus. 


!•  Loco  citato,  p.  502. 

2.  Raymond,  Dict,  des  sciences  médicales,  art.  Tabès  dorsalis,  1885. 

3.  Loco  citato,  p.  502. 
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Le  traumatisme  périphérique  doit-il  être  considéré  comme  1» 
cause  suffisante  du  développement  du  tabès  ou  bien  faut-il  en  outre 
faire  intervenir  une  prédisposition,  nerveuse  ? 

En  consultant  Dotre  tableau,  nous  ne  trouvons  certes  pas  la  solu- 
tion de  ce  problème  ;  les  observations  des  auteurs,  recueillies  dans 
des  buts  bien  divers*  ne  renferment  qu'exceptionnellement  des 
détails  précis  sur  l'hérédité  nerveuse  des  malades,  mais  ici  le  raison- 
nement pourra  suppléer  dans  une  certaine  mesure  k  cette  pénurie 
de  documents. 

Que  d'accidents  en  effet,  que  de  plaies,  que  de  fractures  et,  relati- 
vement à  ce  nombre,  combien  peu  d'ataxies  locomotrices!  Le  chiffre 
des  blessés  est  bien  loin  d'être  contre-balancé  parle  chiffre  des  ataxi- 
ques  :  le  tabès  est  une  complication  rare  du  traumatisme.  Dans  ce 
problème  étiologique  intervient  donc  un  autre  facteur  qui  n'est 
autre  que  Vhérédité  net^veuse. 

Dans  nos  deux  observations  inédites,  recueillies  dans  le  but 
d'éclairer  l'étiologie  du  tabès,  l'hérédité  nerveuse  a  été  recherchée  et 
elle  a  été  décelée.  Nous  estimons  qu'il  en  serait  de  même  dans  bien 
d'autres  cas  si  cette  enquête  était  peut-être  faite  plus  minutieusement. 
L'alcoolisme  du  père,  l'hystérie  de  la  mère,  cause  sur  laquelle  Yulpian 
a  insisté  d'une  fagon  spéciale,  constituent  des  indications  précieuses^ 
souvent  négligées  dans  l'interrogatoire  des  malades  et  à  coup  sûr 
capables  de  déceler  la  prédisposition  nerveuse  que  nous  invoquons. 
C'est  cette  prédisposition  nerveuse  héréditaire  sur  laquelle  ont  insisté 
à  si  juste  titre  Trousseau,  Charcot,  Landouzy  et  Ballet,  Ferré;  mais 
nous  sommes  loin  de  lui  &ire  jouer  ici  le  rôle  unique  :  le  traumatisme 
est  nécessaire  dans  Tespèce  pour  engendrer  le  tabès.  En  d'autres 
termes,  «  la  prédisposition  héréditaire,  comme  le  dit  M.  Déjerine  \ 
paraît  insuffisante  par  elle-même  ;  il  faut  autre  chose  pour  devenir 
ataxique.  »  Cette  autre  chose,  dans  les  faits  que  nous  avons  relatés, 
c'est  le  traumatisme  périphérique.  On  comprend  dès  lors  toute 
l'importance  médico-légale  qui  semble  ressortir  dç  ces  considéra- 
tions étiologiques  et  quels  dédommagements  seraient  peut-être  en 
droit  de  demander  les  victimes  d'un  accident  à  la  suite  duquel  se 
développe  le  tabès.  L'accident  a  beau  être  minime,  il  a  beau  être  de 
date  relativement  ancienne,  il  n'en  reste  pas  moins  chez  un  sujet 
prédisposé  la  cause  de  cette  affection  incurable,  fatalement  progres- 
sive, le  tabès.  On  nous  objectera  assurément  que  sans  prédisposi- 
tion nerveuse  personnelle  ou  héréditaire,  le  traumatisme  n'aurait  pas 
produit  l'ataxie. 

1.  Déjerine,  l'Hérédité  dans  Jes  maladies  du  système  nerveux.  Thèse  d'agcéga* 
tioQ,  1886. 
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Fort  bien  ;  mais  qu'importe  cette  prédisposition  au  point  de  vue 
des  dédommagements  à  donner,  du  moment  que  le  blessé,  soldat 
OQ  ouvrier,  avait  été  antérieurement,  après  visite  médicale,  reconnu 
sain  et  apte  à  remplir  ces  fonctions  mêmes,  dans  Taccomplisseraent 
desquelles  il  a  été  victime  d*un  accident. 

Faut-il,  à  côté  de  l'hérédité  nerveuse,  faire  entrer  en  ligne  de 
compte  l'influence  prédisposante  de  l'alcoolisme  ou  de  la  syphilis 
invoquée  par  MM.  Petit,  Lecorché  et  Talamon?Dans  la  plupart  des 
observations  que  nous  relatons,  les  antécédents  personnels  des  ma- 
lades sont  nettement  indiqués.  Il  est  fait  assez  exactement  mention 
de  l'absence  ou  de  l'existence  du  rhumatisme,  de  la  syphilis  ou  de 
l'alcoolisme.  Or  ces  documents  sont  loin  de  mettre  en  lumière  l'in- 
fluence prédisposante  de  ces  diathèses  ou  intoxications. 

Les  faits  cliniques  nous  permettent-ils  de  trancher  la  question  du 
mécanisme  intime  de  la  production  du  tabès  par  traumatisme  péri* 
phérique?  Nullement;  cette  interprétation  ne  pourrait  reposer  que 
sur  des  autopsies  minutieuses;  et  encore,  pour  être  complètement 
démonstratives,  il  faudrait  que,  par  un  concours  spécial  de  circon- 
stances, la  lésion  anatomique  pût  être  constatée  au  début  môme  du 
tabès.  Cette  question  pathogénique  reste  donc  tout  entière;  le 
hasard  des  autopsies  pourra  seul  la  résoudre. 

La  question  étiologique  nous  parait  seule  résolue,  et  nous  conclu- 
rons en  disant  : 

Un  traumatisme  périphérique,  fût-il  léger,  peut  être,  même  à  une 
époque  éloignée,  l'origine  du  tabès. 

Il  n'en  est  pas  la  cause  suffisante  ;  une  prédisposition  nerveuse, 
personnelle  ou  héréditaire,  doit  en  outre  intervenir  dans  la  genèse 
de  l'ataxie  locomotrice  ^ 


1.  Notre  travail  èlait  rédigé  lorsque  M.  le  professeur  Bèrnheim  nous  a  donné 

comroanicaUoD  de  'robservation  d'un  malade  qui  se  trouve  «actuellement  dans 

son  service. 
En  voici  le  résumé  succinct  : 
N...  S..., Agé  de  44  ans, s*est  fracturé  le  col  du  fémur  le  25  mars  1887,  la  con- 

soUdalion  s'est  fat  le  avce  un  raccourcissement  assez  considérable  du  membre 

eV  une  cerlaine  déformation  de  la  hanche. 

Lel*'  décembre  1887  il  ressentit  pour  la  première  fois  de  la  faiblesse  dans  les 
membres  inférieurs  avec  des  douleurs  lancinantes  réapparaissant  par  accès, 
occupant  tantôt  une  jambe  tantôt  l'autre.  Ce  malade  en.  outre  éprouve  parfois 
des  fourmillements  dans  les  mollets  et  une  sensation  de  froid  dans  les  mollets 
et  dans  les  talons,  la  sensibilité  persiste,  la  pression  dans  le  creux  poplité  ne 
détermine  aucune  douleur;  on  note  une  absence  des  réflexes  tendineux  et  des 
envies  fréquentes  d'uriner.  Il  n'existe  ni  hérédité  nerveuse,  ni  infection  syphi- 
litique. 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE 

DE   L'AORTITE  OBLITÉRANTE 


PAR  MM. 

J.  I>£J£RINB,  et  E.  HUET, 

Agrégé,  Médecin  de  Bicètre»  Interne  des  hôpitaux  de  Paris. 


Le  diagnostic  de  rinflammation  subaiguê  ou  chronique  de  l'aorte 
thoracique,  de  la  crosse  en  particulier,  présente  en  général  de  très 
grandes  difiBcultés.  Nous  ne  parlons  pas  ici,  bien  entendu,  des  cas 
dans  lesquels  l'aorte  ascendante  et  la  crosse  aortiques  sont  atteintes 
d'une  dilatation  plus  ou  moins  prononcée,  et  où,  sans  qu'il  existe  à 
proprement  parler  d'anévrysme,  on  arrive  à  reconnaître  l'existence  de 
la  lésion,  à  l'aide  de  l'auscultation  et  de  la  percussion,  aidées  sou- 
vent l'une  et  l'autre  par  la  palpation  des  gros  troncs  artériels,  de  la 
sous-clavière  gauche  en  particulier,  qui  est  alors  en  général  plus 
accessible  qu*à  Tétat  normal.  Dans  les  &its  de  ce  genre,  le  diagnostic 
est  relativement  facile,  et  ce  sont  ceux-là  que  l'on  rencontre  le  plus 
communément. 

Hais  les  choses  ne  se  passent  pas  toujours  ainsi,  et  l'on  peut 
observer  des  cas  où,  malgré  l'existence  de  lésions  très  intenses  de  la 
tunique  interne  de  l'aorte,  les  signes  cliniques  permettant  de  recon- 
naître l'afifection  font  complètement  défaut.  Ici  pas  de  matité  anor- 
male, pas  de  souffle  rude  sur  le  trajet  de  l'aorte,  pas  d'élévation  de 
la  sous-clavière  gauche,  rien  en  un  mot  qui  puisse  mettre  sur  la  voie 
du  diagnostic.  Le  syndrome  angine  de  poitrine,  que  l'on  rencontre 
toujours  dans  ces  cas,  n'a  pas  non  plus  de  valeur  à  cet  égard,  car  il 
peut  relever  de  causes  pathogéniques  variables  (cardiaques  ou  aor- 
tiques), et,  bien  que  l'on  ait  essayé  d'établir  une  distinction  clinique, 
et  partant  diagnostique,  entre  Tanger  pectoris  par  endartérite  des 
coronaires  et  l'angor  pectoris  par  endartérite  aortique,  la  première 
survenant  à  l'occasion  d'un  effort  (claudication  intermittente  du 
cœur;  Potain),  la  seconde  se  montrant  surtout  pendant  le  repos, 
ce  n'est  évidemment  point  en  se  basant  uniquement  sur  les  diffé- 
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rentes  modalités  de  ce  syndrome  que  l'on  peut  admettre  ou  rejeter 
l'hypothèse  de  Texistence  d'une  aortite. 

Parfois  cependant  le  diagnostic  peut  être  posé  d'une  manière  un 
peu  indirecte,  en  notant  avec  soin  l'état  de  la  circulation  artérielle 
de  chacun  des  deux  côtés  de  la  face  et  de  la  moitié  supérieure  du 
tronc.  L'aortite  subaiguê  ou  chronique  amène  quelquefois  à  sa  suite 
des  modifications  de  calibre  des  grosses  artères  de  la  crosse  et  par- 
tant une  irrigation  sanguine  insuffisante  dans  les  régions  correspon- 
dantes. Dans  des  cas  analogues  il  semble  de  prime  abord  qu'il  doit  être 
assez  facile  de  reconnaître  la  lésion,  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que, 
par  suite  de  rétablissement  d'une  circulation  collatérale,  la^  différence 
que  Ton  observe  dans  l'état  comparatif  des  artères  peut  être  très 
minime,  et  sans  aucun  rapport  avec  le  degré  d'oblitération  des  gros 
troncs  artériels.  C'est  ce  que  nous  parait  pleinement  établir  l'observa- 
tion suivante,  que  nous  avons  cru  devoir  publier,  car  il  s'agit  dans 
l'espèce  d'un  cas  rare,  et  dont  le  diagnostic  n*a  pu  être  complète- 
ment porté  pendant  la  vie,  car  les  symptômes  cliniques  étaient  loin 
d'être  en  rapport  avec  l'intensité  des  lésions  révélées  à  l'autopsie. 

Observation.  Aortite  subaiguë  chez  un  homme  de  quarantesix  ans 
alcoolique,  atteint  d'insuffisance  aortique.  Crises  d'angine  de  poitrine. 
Vertiges  et  pertes  de  connaissance.  Mort  subite.  Autopsie,  Insuffla 
sance  aortique.  Aortite  subaiguë  de  la  crosse  de  Vaorte,  Oblitération 
complète  du  tronc  brachio-céphalique,  presque  complète  de  la  caro- 
tide primitive  gauche.  Intégrité  des  artères  coronaires,  Myocardite 
interstitielle  sous-endocardiaque. 

Le  nommé  Cer...  Alexandre,  âgé  de  quarante-cinq  ans,  infirmier  à 
Thospice  de  Bicètre,  est  entré  le  25  août  1887  à  Tinfirmerie  de  médecine, 
service  de  M.  Déjerine,  suppléé  à  ce  moment  par  M.  Leroux. 

Son  père  est  mort,  vers  quarante  ans,  de  tuberculose  pulmonaire.  Sa 
mère  serait  morte  d'un  cancer  de  Testomac. 

Bien  portant  dans  son  enfance,  il  a  eu  seulement,  à  l'âge  de  huit  ans, 
une  hydarlhrose  du  genou  droit,  qui  a  duré  plusieurs  mois  et  a  laissé 
après  elle  un  certain  degré  de  déformation  de  Tarticulation  ;  mais  cette 
déformation  était  assez  légère  pour  ne  pas  gêner  sensiblement  les  mouve- 
ments. Soldat  à  vingt  et  un  ans,  Cer...  a  fait  une  partie  de  son  congé  en 
Algérie,  où  il  a  contracté  l'habitude  de  prendre  de  l'absinthe  ;  à  son  retoui* 
en  France,  il  a  continué  les  mêmes  excès  de  boisson» 

Il  a  eu  plusieurs  blennorrhagies,  mais  jamais,  assure-t-il,  la  syphilis.  II 
dit  aussi  ne  pas  avoir  eu  de  fièvres  intermittentes. 

Il  a  exercé  plusieurs  métiers  assez  pénibles  :' d'abord  homme  d'équipe 
dans  une  administration  de  chemins  de  fer,  il  a  été  ensuite  ouvrier  dans 
une  manufacture  de  papiers  peints  ;  enfin  depuis  six  mois  il  est  comme 
infirmier  à  Bicètre,  mais  auparavant  il  aurait  eu  à  souHrir  pendant 
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longtemps  de  la  misère.  Dans  ces  derniers  temps  ses  forces  ont  diminué 
notablement  ;  lorsqu'il  fait  un  travail  un  peu  rude,  principalement  lors- 
qu'il porte  un  fardeau,  il  est  pris  [d'une  douleur  au  niveau  du  sternum, 
avec  sensation  de  poids  ou  de  oonstriction,  et  angoisse  précordiale.  C'est 
poar  ces  motifs  qu'il  entre  à  Tinfirmerie  le  25  août. 

Etat  actuel  :  Homme  grand,  faciès  très  pâle,  traits  tirés  ;  le  tissu  adipeux 
«t  peu  développé,  mais  le  volume  et  la  force  des  muscles  sont  bien  con- 
servés. 

Le  deuxième  ton  pulmonaire  est  normal,  les  tons  de  la  mitrale  et  de  la 
tricuspide  également.  Sur  le  trajet  de  l'aorte  ascendante  pas  de  souffle 
systolique,  on  entend  seulement,  affaibli,  le  souffle  diastolique  aortique. 

A  Tauscultation  du  cœur  on  entend  à  la  base  et  à  droite  un  souffle 
diastolique  aspiratif,  un  peu  prolongé»  se  terminant  en  jet  de  vapeur.  Son 
maximum  est  sur  le  bord  droit  du  sternum,  dans  le  deuxième  espace 
intercostal. 

La  matité  cardiaque  est  un  peu  augmentée,  surtout  dans  le  sens  ver- 
tical. La  pointe  du  cœur  bat  un  peu  plus  bas  et  plus  en  dehors  qu'à  l'état 
normal  ;  pas  de  souffle  à  ce  niveau,  la  percussion  de  l'aorte  ne  dénote 
rien  d'anormal. 

Le  ppuls  radial  du  côté  gaucho  est  bondissant  et  présente  tous  leç  carac- 
tères du  pouls  de  Corrigan.  A  droite  il  n'en  est  plus  de  même  et  le  pouls 
de  ce  côté  présente  un  contraste  complet  aveo  le  précédent ,  il  est  régu- 
lier, mais  extrêmement  petit,  et  se  rapproche  du  pouls  du  rétrécissement 
mitral.  A  l'artère  crurale  de  Tun  et  l'autre  côté  le  pouls  est  bondissan 
comme  à  la  radiale  gauche,  et  par  l'auscultation  avec  l'aide  du  stéthoscope 
on  entend  le  double  souffle  de  Durosiez.  Les  battements  des  carotides 
sont  peu  intenses. 

Au  niveau  des  ongles  de  la  main  gauche  le  pouls  capillaire  existe  d'une 
iaçon  très  évidente,  mais  on  ne  le  trouve  pas  à  droite. 

Aux  sommets  des  poumons  la  sonorité  est  un  peu  affaiblie,  et  le  mur- 
mure respiratoire  présente  un  peu  de  rudesse  ;  pas  de  craquements.  Pas 
de  congestion  aux  bras.  Expectoration  peu  abondante  et  sans  caractère. 

Pas  de  fièvre.  L'appétit  est  bien  conservé  et  le  malade  mange  beaucoup; 
lia  toujours  été,  dit-il,  un  fort  mangeur.  Le  foie  déborde  très  légèrement 
les  fausses  côtes.  Pas  d'œdème  des  jambes.  Pas  d'albumine  dans  les  urines. 

Comme  traitement  :  application  de  pointes  de  feu  à  plusieurs  reprises 
au-devant  du  sternum;  iodure  de  sodium,  d'abord  un  gramme,  puis  deux 
grammes  par  jour. 

Sous  l'influence  du  repos  les  symptômes  fonctionnels  s'amendent  beau- 
coup; les  douleurs  précordiales  et  rétro-sternales  diminuent,  mais  ne 
disparaissent  pas  complètement  ;  lorsque  le  malade  prend  ua  peu  d'exer- 
cice, lorsqu'il  descend  dans  la  cour  au  grand  air,  elles  reparaissent  fré- 
quemment, mais  elles  sont  bien  moins  violentes. 

Le  souffle  de  Tinsuffisance  aortique  persiste,  de  même  les  caractères  du 
pouls,  tels  que  nous  les  avons  constatés  dès  le  premier  jour  :  ample  et 
bondissant  à  gauche,  petit  à  droite. 
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Néanmoins  le  malade,  se  sentant  beaucoup  mieux,  essaie  de  reprendre 
un  service  le  8  octobre. 

Quelques  jours  après,  le  malade  revient  nous  voir.  Son  nouveau  service 
est  facile  et  peu  fatigant,  néanmoins  il  a  beaucoup  de  mal  à  le  faire  ;  dès 
quUl  porte  le  moindre  fardeau  il  est  repris  de  ses  douleurs  sternales.  De 
plus  il  attire  notre  attention  sur  l'existence  de  battements  qu'il  a  remar- 
qués au-dessus  de  la  clavicule  gauche.  Il  existe  en  effet  au-dessus  de  cotte 
clavicule,  en  dehors  du  sterno-mastoïdien  à  la  base  du  triangle  sus-cla- 
viculaire,  des  battements  que  l'on  peut  constater  non  seulement  par  la 
palpation,  mais  encore  par  la  simple  inspection.  A  l'auscultation  on  entend 
un  seul  souffle,  faible,  humé,  coïncidant  avec  la  diastole  cardiaque  et  qui 
n'est,  suivant  toute  vraisemblance,  que  la  propagation  du  souffle  aortique. 
Mais  les  battements  et  les  soulèvements  du  creux  sus-claviculaire  à 
chaque  systole  sont  assez  considérables  pour  nous  faire  penser  à  l'ectasie 
de  l'artère  sous-clavière.  L'auscultation  du  sternum  à  sa  partie  supérieure 
ne  permet  d'entendre  qu'un  seul  souffle,  diastolique  et  qui  se  renfle  pro- 
gressivement à  mesure  que  l'on  descend  vers  Toriflce  aortique.  Pas  de 
souffle  systolique.  Rien  de  semblable  n'existe  pour  l'artère  sous-clavière 
du  côté  droit,  dont  les  battements  ne  sont  pas  perceptibles  à  la  pal- 
pation.  Il  continue  à  prendre  1  gramme  d*iodure  de  sodium  chaque 
jour. 

Le  15  octobre,  le  malade  se  sentant  de  plus  en  plus  fatigué  et  n'arrivant 
qu'avec  la  plus  grande  peine  à  faire  son  service,  demande  à  rentrer  à  l'in- 
firmerie. Mêmes  signes  que  précédemment  à  l'auscultation  du  cœur  et  au 
pouls  radial.  Les  battements  de  la  sous-clavière  gauche  persistent,  ils 
sont  peut-être  un  peu  moins  forts  que  le  premier  jour  qu'il  nous  les  a 
montrés.  L'artère  humérale  gauche,  au  pli  du  coude,  présente  également 
des  battements  plus  forts  qu'à  l'état  normal,  tandis  que  l'humérale  droite 
ne  présente  rien  d'analogue  ;  on  n'arrive  même  qu'avec  difficulté  à  sentir 
cette  artère.  Les  douleurs  précordiales  et  rétro-stermales  sont  redevenues 
plus  violentes,  et  présentent  tous  les  caractères  des  douleurs  de  l'angine 
de  poitrine,  parfois  elles  s'irradient  jusque  dans  le  bras  gauche,  soit  lorsque 
le  malade  fait  quelque  effort,  soit  lorsqu'il  marche  au  grand  air. 

Le  20  octobre,  à  six  heures  du  soir,  en  rentrant  du  dehors,  le  malade 
s'était  approché  du  poêle  pour  se  chauffer;  il  était  debout,  appuyé  sur  le 
rebord  du  poêle,  lorsqu'il  fut  pris  tout  à  coup  d'un  étourdissement  et 
tomba  par  terre.  La  perte  de  connaissance  ne  dura  que  quelques  instants 
et,  quand  nous  sommes  arrivés  près  de  lui,  il  avait  pu  déjà  regagner  son 
lit;  il  avait  encore  la  peau  couverte  de  sueurs;  le  pouls  était  plus  fréquent 
et  plus  petit  que  d'habitude.  Le  lendemain,  il  ne  s'apercevait  plus  de  sa 
syncope  de  la  veille. 

Les  jours  suivants,  l'état  reste  le  même.  Le  malade  a  toujours  bon 
appétit;  il  n*a  pas  de  fièvre. 

Le  3  novembre  au  soir,  il  est  pris  d'une  nouvelle  syncope  dans  la  cour 
de  l'hôpital  et  il  meurt  pendant  qu'on  le  transporte  sur  un  brancard  de  la 
cour  dans  la  salle. 
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Autopsie^  trente-huit  heures  après  la  mort.  La  rigidité  cadavérique 
est  encore  tràs  prononcée. 

Appareil  circulatoire  :  Pas  de  liquide  dans  le  péricarde,  pas  de  péri- 
cardite;  quelques  plaques  laiteuses  à  la  surface  des  ventricules.  Le  cœur 
est  en  systole;  il  est  un  peu  augmenté  de  volume,  surtout  à  gauche  ;  il 
pèse,  y  compris  Torigine  de  Taorte  dans  une  hauteur  de  4  centimètres, 
360  grammes.  On  constate  nettement  Texistence  d'une  insuffisance  aor- 
tique  en  remplissant  d'eau  Taorte,  après  avoir  ouvert  la  pointe  du  ven- 
tricule. La  paroi  ventriculaire  gauche  est  peu  hypertrophiée  et  mesure  de 
15  à  18  millimètres;  mais  il  existe  un  peu  de  dilatation  de  la  cavité  du 
ventricule.  On  aperçoit  à  travers  Tendocarde,  sur  la  paroi  de  la  ventri- 
cale,  des  traînées  ayant  une  coloration  jaunâtre  que  l'examen  microsco- 
pique a  montré  ètro  constituées  par  do  la  myocardite  interstitielle. 

La  valvule  mitrale  est  saine,  mais  rorifice  est  légèrement  dilaté.  Rien 
à  signaler  du  côté  du  ventricule  droit  ni  des  oreillettes. 

L'orifice  aortique  est  un  peu  dilaté,  il  mesure  75  millimètres  de  circon- 
férence. Les  valvules  sigmoïdes  sont  un  peu  épaissies,  mais  elles  ne  sont 
pas  adhérentes  entre  elles  ni  à  la  paroi  aortique;  elles  ne  présentent 
aucune  déchirure  ni  aucune  autre  lésion.  L'artère  coronaire  postérieure 
est  un  peu  rétrécie  à  son  orifice,  qui  est  entouré  d'un  léger  bourrelet  cir- 
culaire; on  y  introduit  facilement  une  sonde  cannelée  et  Fon  peut  con- 
stater que  les  parois  de  Tartèro  ne  sont  pas  athéromateuses. 

L'artère  coronaire  antérieure  s'est  trouvée  sectionnée  en  faisant  la 
coupe  du  ventricule,  mais  on  peut  constater  sur  la  section  de  cette  artère 
que  son  orifice  n'est  pas  oblitéré;  il  n'existe  pas  d'athérome  à  ce  niveau, 
ni  plus  loin  sur  les  parois  de  l'artère,  dans  laquelle  on  pénètre  facilement 
avec  une  sonde  cannelée. 

L'aorte  au  niveau  de  sa  portion  ascendante,  de  sa  crosse,  et  de  la  partie 
supérieure  de  sa  portion  thoracique,  présente  des  lésions  très  importantes. 
Dans  toute  cette  étendue  il  existe  des  plaques  athéromateuses  très  con- 
fluentes,  commençant  à  s'infiltrer  de  sels  calcaires,  mais  encore  non 
ramollies;  à  leur  niveau,  l'endartère  présente  une  consistance  gélatini- 
forme  et  on  y  trouve  de  nombreux  dépôts  fibrineux.  À  l'origine  même  de 
l'aorte,  immédiatement  au-dessus  des  valvules  sigmoïdes,  une  de  ces  pla- 
ques athéromateuses  occupe  circulairement  l'aorte  et  forme  une  sorte 
d'anneau  induré  sur  une  hauteur  de  2  centimètres.  Dans  le  reste  de  la 
portion  ascendante  les  plaques  athéromateuses  sont  un  peu  moins  con- 
fluentes,  mais  elles  le  deviennent  de  nouveau  sur  la  crosse  au  niveau  de 
lorigine  des  gros  vaisseaux.  Au  niveau  de  la  naissance  du  tronc brachio- 
céphalique,  il  existe  une  légère  dilatation  partielle  de  l'aorte;  elle  a  la 
forme  d'un  infundibulum  et  ses  parois  sont  incrustées  d'athérome;  au 
sommet  de  cette  dilatation  se  voit  un  orifice,  do  la  dimension  d'une  tête 
d  épingle  (un  millimètre  de  diamètre  environ),  entouré  d'un  rebord  circu- 
laire, induré,  athéromateux  et  recouvert  de  petits  dépôts  fibrineux.  Cet 
orifice  se  termine  en  cul-de-sac  et  ne  permet  pas  de  pénétrer  avec  un 
stylet,  si  fin  qu'il  soit,  dans  le  tronc  brachio-céphalique.  Si  on  examine 
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le  trono  braehio-oéphaliqae  du  côté  de  la  périphérie,  on  constate  qae  ce 
vaisseau  présente  son  volume  normal,  ses  parofs  sont  saines,  sans  athé- 
rome,  mais  en  arrivant  sur  Taorte  11  est  complètement  obturé,  se  termine 
en  cul-de-sao,  et  ne  communique  plus  avec  cette  artère.  Si  maintenant  on 
cherche  du  côté  de  l'aorte  l'orifice  de  la  carotide  primitive  gauche,  on  ne 
le  trouve  pas  au  premier  abord. 

Examinée  du  côtéde  la  périphérie,  cette  artève  présente  son  calibre  normal, 
ses  parois  sont  parfaitement  saines;  avec  un  fin  stylet  introduit  de  ce  côté 
on  pénètre  dans  l'aorte,  dans  laquelle  on  arrive  par  un  très  petit  orifice, 
ayant  à  peine  les  dimensions  d'une  tète  d'épingle,  orifice  qui  était  masqué 
du  côté  de  l'aorte  par  un  dépôt  fibrineux  et  ne  pouvait  être  distingué 
d'autres  dépôts  fibrineux  semblables  situés  dans  le  voisinage.  Cet  orifice 
une  fois  dégagé  se  retrouve  plus  facilement  et  Ton  peut  pénétrer  de  l'aorte 
dans  la  carotide  primitive  gauche  avec  un  stylet  ayant  au  plus  1  milli- 
mètre de  diamètre.  Autour  de  cet  orifice  existe  également  un  léger  bour- 
relet circulaire,  athéromateux  d'ailleurs,  comme  toute  cette  portion  de 
l'aorte. 

L'orifice  de  la  sous-clavière  gauche  présente  son  calibre  normal,  mais 
il  est  également  entouré  d*un  bourrelet  dur  et  athéromateux  et  il  se  trouve 
au  sommet  d'une  sorte  d'infundibulum  induré^  ayant  une  hauteur  de 
1/2  centimètre  environ.  Le  tronc  de  la  sous-davière,  qui  lui  fait  suite, 
présente  aussitôt  après  son  origine  une  légère  dilatation  cylindrique,  mais 
ses  parois  sont  saines,  non  athéromateuses.  Plus  loin  dans  sa  portion 
horizontale^  cette  artère  ne  présente  pas  de  dilatation,  comme  on  aurait 
pu  le  supposer,  pendant  la  vie,  d'après  les  battements  que  Ton  a  constatés 
au  niveau  du  creux  sus-clavicolaire. 

Si  nous  suivons  les  artères  qui  naissent  de  la  crosse  de  l'aorte,  un  peu 
plus  loin  que  nous  ne  Ta  vous  fait  jusqu'alors,  nous  verrons  que  :  le  tronc 
brachio-céphalique,  obturé  à  son  orifice  et  ne  communiquant  plus  avec 
l'aorte,  présente  son  calibre  normal  dans  toute  sa  longueur;  les  deux 
artères  qui  en  naissent,  la  carotide  primitive  et  la  sous-clavière  droites, 
ont  également  un  calibre  normal,  de  même  que  les  artères  qui  font  suite 
à  cette  sous-clavière,  axillaire,  humérale,  radiale  et  cubitale,  de  même 
aussi  que  les  artères  qui  en  naissent.  Toutes  ces  artères,  dans  toute  leur 
longueur,  ont  des  parois  saines  et  ne  sont  nullement  athéromateuses.  La 
carotide  primitive  gauche,  dont  l'orifice  de  communication  avec  Taorte 
est  extrêmement  rétréci,  a  également  des  parois  saines  et  un  calibre 
normal.  La  sous-clavière  gauche  est  un  peu  plus  volumineuse  que  la 
droite;  de  même  la  vertébrale  gauche,  à  son  origine  tout  au  moins,  est 
plus  volumineuse  que  celle  du  côté  opposé.  Les  artères  de  la  base  du  cer- 
veau présentent  peu  de  modification  à  signaler  :  les  deux  vertébrales  ont 
à  peu  près  le  même  volume  l'un  que  Tautre,  à  leur  terminaison  ;  le  tronc 
basilaire  qui  en  naît  a  un  volume  normal;  la  communicante  postérieure 
gauche  présente  une  anomalie,  qu'il  n'est  pas  rare  de  rencontrer  :  elle  est 
petite,  filiforme;  la  communicante  postérieure  droite,  par  contre,  est  un 
peu  plus  volumineuse  que  normalement;  les  carotides  internes  sont  égales 
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des  deux  côtés,  et  leur  calibre  est  normal;  de  même  pour  les  deux  syl-  * 

viennes.  Toutes  ces  artères  de  la  base  du  cerveau  ont  des  parois  saines»  « 
sans  athérome.  Si,  revenant  à  Taorte,  nous  examinons  les  parties  situées 
aa-dessous  de  l'origine  de  la  sous-clavière  gauche,  nous  voyons  que  des 
lésions  athéromateuses,  semblables  à  celles  que  nous  avons  précédem- 
ment signalées,  existent  encore  sur  une  hauteur  de  10  centimètres,  puis 
cessent  pour  ainsi  dire  tout  à  coup.  La  dernière  partie  de  Taorte  thora- 
dqne,  toute  l'aorte  abdominale,  les  iliaques  primitives  sont  à  peu  près 
saines;  il  ne  s'y  trouve  que  quelques  plaques  graisseuses,  non  encore 
inGItrées  de  sels  calcaires,  et  en  petit  nombre,  et  de  peu  d'étendue.  L'ori- 
gine des  artères  qui  naissent  de  l'aorte  thoracique  et  de  l'aorte  abdominale 
ne  présente  pas  d'athérôme. 

Il  n'existe  pas  d'épanchement  dans  les  cavités  pleurales.  Aux  deux 
sommets  des  poumons  se  trouvent  quelques  adhérences  avec  les  plèvres  . 
pariétales.  Sur  des  coupes,  aux  deux  sommets,  le  tissu  du  poumon  présente 
des  lésions  de  pneumonie  chronique  fibreuse,  interstitielle  ;  on  y  trouve 
qndques  tubercules  guéris,  infiltrés  de  sels  calcaires.  Pas  d'autres  tuber- 
cules dans  le  reste  des  poumons.  L  estomac  est  très  dilaté;  pas  d'altéra- 
tions des  parois,  ni  de  la  muqueuse.  Pas  d'altérations  du  petit  ni  du  gros 
intestin.  —  Le  foie  très  congestionné  laisse  échapper  à  la  coupe  du  sang 
noirâtre;  sa  forme  et  son  volume  sont  normaux;  pas  d'autres  altérations 
dn  parenchyme,  pas  de  cirrhose.  —  Les  reins,  de  volume  normal,  sont 
très  contusionnés.  Du  côté  de  Tencéphale,  pas  d'autres  altérations  à  signaler 
qu'un  léger  degré  d*anémie.  Nous  avons  déjà  rapporté  plus  haut  la  dispo- 
sition des  artères  de  la  base. 

Examen  histologique  du  cœur,  -*  Des  fragments  du  ventricule  gauche 
ont  été  examinés  après  vomissement  dans  le  bichromate  de  potasse,  la 
gomme  et  l'alcool.  La  base  du  cœur,  comprenant  les  deux  coronaires  à 
leur  origine,  a  été  également  examinée  à  l'aide  de  coupes.  Au  microscope 
on  constate  tout  d'abord  :  !<>  l'intégrité  des  artères  coronaires  à  leur  ori- 
gine et  sur  un  trajet  de  plusieurs  centimètres.  C'est  à  peine  si  leur 
tunique  interne  est  un  peu  épaissie,  état  normal  du  reste  à  l'âge  qu'avait 
le  malade.  Cet  état  d'intégrité  des  coronaires  se  retrouve  du  reste  jusque 
dans  leurs  petites  divisions  et,  sur  aucune  des  coupes  pratiquées  dans 
différents  points  de  la  paroi  ventriculaire  gauche,  il  n'existe  de  trace 
d'endo  ou  de  périartérite  de  ces  vaisseaux.  2<^  Un  degré  assez  prononcé  de 
myocardite  interstitielle,  déjà  ancienne,  car  partout  le  tissu  de  nouvelle 
formation  est  constitué  par  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif,  parallèles, 
n'ayant  pas  une  très  grande  affinité  pour  le  picro-carmin,  et  ne  contenant 
nulle  part  de  cellules  embryonnaires  ou  f usiformes.  Les  artérioles  qui  se 
trouvent  soit  à  l'intérieur  du  tissu  scléreux,  soit  sur  ses  limites,  sont  nor- 
males, sans  épaississement,  sans  état  inflammatoire  de  leurs  parois.  Il  ne 
s'agit  donc  pas  ici  d'une  sclérose  d'origine  artérielle,  d'artério-sclérose, 
mais  bien  d'une  sclérose  partant  de  l'endocarde,  ainsi  que  la  topographie 
de  la  lésion  le  démontre.  C'est,  en  effet,  au-dessous  de  l'endocarde  ventri- 
culaire gauche,  notablement  épaissi,  et  se  confondant  avec  elle,  que 
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débute  Taltératlon  oonjonotive.  C'est  immédiatement  sous  Fendocarde 
que  le  tissu  sdéreuz  est  le  plus  dense  (les  fibres  musculaires  ont  disparu 
dans  une  épaisseur  de  0,005  m.  environ),  et  c'est  de  ce  point  que  partent 
les  travées  conjonctives  dissociant  et  étoulTant  les  faisceaux  primitifo.  A 
mesure  que  Ton  s'éloigne  de  l'endocarde  l'intensité  de  la  sclérose  diminue 
pour  bientôt  disparaître  presque  complètement.  C'est  à  cette  myocardite 
interstitielle  qu'était  due  la  présence  des  stries  jaunes  sous-endocardia* 
ques  du  ventricule  gauche  constatées  à  Tautopsie,  et  non  à  de  la  stéatose.  Il 
n'existe  en  efiFet  nulle  part  de  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  paren- 
chymateuse  ou  interstitielle. 


Cette  observation  nous  a  paru  présenter,  tant  au  point  de  vue  cli- 
*  nique  qu'au  point  de  vue  anatomique  et  physiologique,  plusieurs 
particularités  sur  lesquelles  nous  croyons  qu'il  n'est  pas  sans  intérêt 
de  nous  arrêter  quelques  instants  : 

Nous  n'insisterons  pas  sur  le  diagnostic  de  Tinsuffisance  aortique  : 
il  était  facile  en  raison  de  Thabitus  extérieur  du  malade,  des  signes 
fonctionnels,  et  des  signes  physiques  qui  répondaient  bien  dans  leur 
ensemble  au  tableau  bien  connu  de  cette  lésion  de  Taorte.  Cepen- 
dant il  se  présentait  un  fait  anomal,  dont  l'interprétation  clinique 
n'était  pas  sans  difficulté  :  nous  voulons  parler  de  la  différence  qui 
existait  entre  le  pouls  radial  droit  et  le  pouls  radial  gauche  ;  tandis 
que  de  ce  côté  le  pouls  ample,  dépressible  et  bondissant  présentait 
bien  les  caractères  classiques  du  pouls  de  l'insuffisance  aortique,  à 
droite,  au  contraire,  il  était  extrêmement  petit,  quoique  régulier,  si 
bien  que,  en  prenant  le  pouls  de  ce  côté,  on  aurait  pensé  volontiers  à 
un  rétrécissement  mitral.  Pour  expliquer  cette  différence  du  pouls 
radial,  nous  avions  songé  à  l'existence  possible  d'un  anévrysme  soit 
du  tronc  brachio-céphalique,  soit  de  la  sous-clavière,  soit  même  des 
artères  du  membre  supérieur  droit,  mais  aucun  fait  clinique  n*est 
venu  confirmer  cette  hypothèse  :  au  niveau  du  tronc  brachio-cépha- 
lique on  ne  percevait  aucune  tumeur,  aucun  mouvement  d'expansion, 
aucun  souffle  spécial  ;  de  même  pour  la  sous-clavière  dont  les  batte- 
ments au  contraire  étaient  très  faibles,  de  même  aussi  pour  toutes 
les  artères  du  membre  supérieur  droit.  L'anatomie  pathologique  nous 
a  donné  l'explication  de  cette  faiblesse  du  pouls  à  droite,  en  nous 
montrant  roblitération  complète  du  tronc  brachio-céphalique,  dont 
nous  avons  rapporté  plus  haut  la  description.  —  Un  autre  point  sur 
lequel  nous  devons  nous  arrêter  aussi  un  instant,  et  qui  forme  con- 
traste avec  le  précédent,  ce  sont  les  battements  de  l'artère  sous-clavière 
gauche,  qui  étaient  tellement  forts  qu'ils  avaient  attiré  l'attention  du 
malade,  et  qu'ils  soulevaient  à  chaque  systole  cardiaque  le  creux 
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sous-claviculaire,  de  sorte  qu'ils  étaient  non  seulement  perceptibles 
à  la  palpation,  mais  encore  visibles  à  la  simple  inspection.  L*ampleur 
de  ces  battements  pouvait  faire  croire  à  une  dilatation  de  la  crosse 
de  l'aorte  et  de  Torigine  de  la  sous-claviëre,  et  cependant  Tautopsie 
nous  a  montré  que  la  sous-clavière  était  saine  et  qu*elle  ne  présen- 
tait aucune  dilatation  dans  le  creux  sous-claviculaire.  Mais  en  raison 
de  Toblitération  complète  du  tronc  brachio-céphalique  droit,  et  de 
l'oblitération  à  peu  près  complète  de  la  carotide  primitive  gauche, 
Fondée  sanguine  à  chaque  systole  cardiaque  était  d'autant  plus  con- 
sidérable dans  la  sous-clavière  gauche,  et  était  la  cause  de  ces  batte- 
ments exagérés;  d'ailleurs  il  est  juste  de  rappeler,  comme  nous 
Tavons  rapporté  dans  l'observation,  que  les  battements  artériels 
étaient  aussi  exagérés  dans  tout  le  membre  supérieur  gauche,  et  que, 
en  particulier  au  pli  du  coude,  les  battements  de  l'humérale  étaient 
visibles  à  l'inspection  droite,  et  que  cette  artère  frappait  fortement 
le  doigt  qui  l'explorait. 

Une  altération  aussi  intense  des  gros  vaisseaux  de  la  crosse  de 
l'aorte  est  certainement  très  rarement  observée,  car  dans  les  recueils 
de  la  Société  anatomique,  nous  n'en  avons  pas  rencontré  d'analogue, 
dans  l'aortite  sans  anévt7sme.  Le  cas  de  Germent  '  en  effet  a  trait  à 
un  anévrysme  de  l'aorte . 

Malade  de  quarante-neuf  ans,  hémiplégique  à  g.  depuis  quatre  ans 
(Balpètrière,  service  de  M.  Charcot),  morte  subitement  après  avoir  ressenti 
pendant  dix  minutes  environ  des  douleurs  sourdes  dans  la  région  précor- 
diale. 

Autopsie  :  Ckeur  légèrement  hypertrophié.  Pas  de  lésions  valvulaires. 
AnéinTsme  de  l'aorte,  du  volume  du  poing  (caillots  agoniques,  pas  de 
caillots  stratifiés),  quelques  plaques  calcaires. 

Tronc  brachio-céphalique,  complètement  oblitéré  par  du  tissu  dense, 
résistant,  qui  se  continue  avec  les  parois  de  Tanévrysme. 

Carotide  primitive  et  sous-clavière  gauche^  rétrécies  par  une  sorte  de 
Toile  (se  continuant  également  avec  les  parois  de  ranévrysme)  percé  au 
centre  d*un  orifice  de  2  millimètres  de  diamètre. 

Epanohement  dans  les  plèvres  (environ  1  litre  de  chaque  côté). 

(Des  circonstances  étrangères  n'ont  pas  permis  de  rechercher  la  circula- 
tion collatérale.) 

Dans  le  cas  de  Léger  *  il  y  avait  dilatation  aortique  avec  oblitéra- 
tion de  la  sous-clavière  gauche. 

I.  Germont.  Anévrysme  de  V aorte,  oblitération  complète  du  trou  brachio-cépha- 
i^  et  incomplète  de  la  carotide  primitive  et  de  la  sous  clavière  gauche  (Bull. 
Soc,  anal.,  1816,  p.  362). 

^'  Uger.  Dilatation  aortique  avec  oblitération  de  la  sous-clavière  gauche 
[BuU,  Soe.  anat.,  1876,  p.  409). 

Revue  de  méd.,  tome  vni.  — -  1888.  i4 
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F.  de  cinquante-trois  ans,  couturière,  malade  depuis  dix-huit  mois 
(toux,  crachats  avec  filets  de  sang,  puis  hémoptysies). 

Pouls  radial  droit  bondissant  (pouls  de  Corrigan).  Pouls  radial  gauche 
faible,  quoique  très  perceptible.  Battements  artériels  au  cou,  surtout  à 
droite. 

Pointe  du  cœur  bat  dans  sixième  espace,  sur  ligne  mammaire.  Souffle 
au  deuxième  temps,  aspiratif,  au  niveau  de  rorifice  aortique  et  sur  trajet 
de  Taorte.  Matité  au  niveau  de  l'aorte.  Œdème  des  jambes. 

Pleurésie  droite.  —  Puis  péricardite.  Mort  subite  quinze  jours  après 
l'entrée  à  ThôpitaU 

A  l'autopsie.  —  Dilatation  de  Taorte  ascendante,  dans  sa  première 
portion.  Athérome  très  accusé.  Plaques  calcaires. 

Hypertrophie  du  ventricule  g.  Dilatation  de  Torifice  aortique,  un  peu 
d'épaississement  d'une  des  valvules. 

Oblitération  complète  de  la  sous-clavière  gauche,  coagulum  solide  fai- 
sant corps  avec  les  parois  de  Tartère,  qui  est  transformée  en  tige  pleine  et 
rigide. 

Foyer  d'apoplexie  pulmonaire  à  la  base  du  poumon  droit. 

Ëpanchement  pleurétique  dans  la  plèvre  droite. 

Pleurésie  avec  épanchement. 

Dans  le  cas  rapporté  par  Ozenne  ^  il  existait  également  une  oblité- 
ration de  Taorte,  la  sous-clavière  n'était  pas  complètement  oblitérée. 

F.,  âgée  de  soixante-quatorze  ans,  entrée  le  11  février  1877  à  l'infirmerie 
de  Sainte-Périne  ;  morte  le  3  mars. 

Bronchite,  emphysème,  congestion  bilatérale,  matité  cardiaque  un  peu 
plus  étendue  qu'à  l'état  normal  ;  pointe  bat  dans  le  sixième  espace  en  dehors 
du  mamelon  ;  battements  faibles,  réguliers.  Souffle  diastoUque,  léger  à  la 
base.  Différence  notable  entre  le  pouls  radial  droit  et  le  gauche,  à  droite 
le  pouls  est  en  rapport  avec  les  battements  du  cœur,  à  gauche  presque 
imperceptible,  véritablement  filiforme.  Les  artères  radiales,  de  même 
que  toutes  les  artères  superficielles,  sont  athéromateuses,  et  c'est  cette 
altération  sans  doute  plus  prononcée  d'un  côté  qui  est  invoquée  par 
M.  Descroizilles  pour  expliquer  l'imperceptibilité  du  pouls  g,  aucun  signe 
ne  manifestant  la  présence  d'un  agent  quelconque  de  compression.  -* 
Déformations  rachitiques  du  squelette,  surtout  sclérose  dorsale. 

A  Vautopsie.  —  Mort  par  asphyxie  (double  congestion  pulmonaire). 

Cœur.  —  Hypertrophie  du  ventricule  g.  Dilatation  de  l'orifice  aortiqae 
avec  athérome  sur  la  face  artérielle  des  valvules  sigmoîdes. 

Aorte.  —  L'aorte,  le  trou  brachio-oéphalique,  la  carotide,  et  la  sous- 
clavière  gauche  sont  des  types  d'artérite  déformante. 

1.  Ozenae.  Obstruction  incomplète  de  Porifice  de  la  sotu-clavière  par  une  piaque 
athéromateuse  {Bull.  Soc,  anat.^  1877,  p.  319). 
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La  crosse  aortique,  où  les  lésions  sont  le  plus  prononcées,  offre  un 
Tolome  bien  supérieur  à  l'état  normal,  avec  une  très  grande  rigidité  et 
toextensibilité  de  ses  parois.  Toute  la  face  interne  est  recouverte  de  foyers 
athéromateux,  de  plaques  calcaires,  de  forme,  d*élendue  et  d'épaisseur 
variables  ;  parmi  celles-ci  il  en  est  une  dont  la  situation  et  les  rapports 
avec  rorifice  de  la  fious-davière  a  attiré  spécialement  l'attention. 

De  forme  rectangulaire,  n'attenant  plus  à  la  paroi  du  vaisseau  que  par 
Tun  de  ses  bords,  elle  est  située  en  avant  et  au-dessus  de  rorifice  de  la 
flous-clavière  et  est  disposée  de  telle  sorte  que,  au  contact  de  Tondée  san- 
guine, elle  pouvait,  en  se  rabattant,  obturer  en  partie  Torifiice  de  cette 
artère. 

Poumons  congestionnés,  emphysémateux;  inflammation  chronique  des 
faioncbeB.  Plèvres  saines. 

Infarctus  ancien  dans  le  rein  droit. 

Entre  autres  sympt6mes  observés  chez  notre  malade,  il  existait  des 
accès  très  intenses  d^angine  de  poitrine  (douleurs  rétro-sternales, 
sentiment  d^oppression  et  d'angoisse,  irradiations  douloureuses  dans 
le  bras  gauche,  défaillances,  etc.).  Cependant  les  coronaires  étaient 
à  peu  près  normales;  les  lésions  scléreuses  et  scléro-athéromateuses, 
très  prononcées  dans  le  reste  de  Faorte  ascendante  et  dans  la  crosse 
aortique,  étaient  peu  accusées  au  niveau  des  coronaires  ;  c'est  à  peine 
si  au  niveau  de  ToriSce  de  la  coronaire  postérieure  il  existait  un  léger 
bourrelet  athéromateux,  mais  cet  orifice  était  resté  largement  per- 
méable de  même  que  celui  de  la  coronaire  antérieure;  la  lumière  de 
ces  artères  conservait  leur  calibre  normal  dans  le  reste  de  leur 
étendue,  enfin  leurs  parois  étaient  parfaitement  saines,  comme  nous 
avons  pu  nous  en  assurer  sur  des  coupes  et  par  l'examen  microsco- 
pique. Par  contre  Taorte  ascendante,  la  croix  de  Taorte  et  la  partie 
supérieure  de  l'aorte  thoracique  étaient  très  athéaomateuses  et  pré- 
sentaient des  lésions  d'inflammation  subaiguë  (plaques  gélatini- 
formes  et  dépôts  fibrineux  récents).  Nous  ne  voulons  pas,  dans  le 
présent  travail,  soulever  la  question  des  rapports  qui  peuvent  exister 
entre  l'angine  de  poitrine  et  l'endartérite  des  coronaires,  c'est  là  un 
point  de  pathologie  sur  lequel  nous  aurons  à  revenir  dans  un  autre 
travail.  Toutefois,  nous  pouvons  dire,  en  nous  basant  sur  de  très 
nombreuses  autopsies,  avec  examen  minutieux  des  artères  coronaires 
dans  tous  les  cas,  que  la  relation  de  cause  à  eflet  entre  Tendartôrite 
des  artères  nourricières  du  cœur  et  le  syndrome  angine  de  poitrine 
ne  nous  parait  point  démontrée.  Nous  avons  par  devers  nous  plu- 
sieurs observations  d'angine  de  poitrine  chez  des  malades  atteints 
d'insuffisance  aortique  avec  athôrôme  de  l'aorte  et  chez  lesquels  les 
artères  coronaires  furent  moins  parfaitement  saines,  à  l'œil  nu  et  au 
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microscspe,  à  leur  origine  comme  dans  l'intérieur  du  myocarde.  En 
outre,  l'endartérite  plus  ou  moins  oblitérante  des  coronaires,  abou- 
tissant parfois  à  des  infarctus  du  cœur,  est  assez  communément 
observée  à  Tautopsie,  chez  des  vieillards  qui  n'ont  jamais  présenté  le 
moindre  symptôme  d'angor  pectoris.  Si  l'altération  des  coronaires 
était  la  véritable  cause  de  cette  affection,  on  devrait  l'observer  sou- 
vent dans  des  hospices  comme  celui  de  Bicètre,  ce  qui  n*est  pas  le 
cas.  Du  reste,  pour  ce  qui  a  trait  au  fait  actuel,  Tinterprétation  de  la 
cause  des  accès  d'angor  pectoris  si  intenses  qu'a  présentés  le  malade, 
ne  doit  pas  être  cherchée  ailleurs  que  dans  les  lésions  présentées  par 
la  tunique  interne  de  l'aorte. 

En  dehors  du  côté  clinique  proprement  dit,  et  de  la  difficulté  (pour 
ne  pas  dire  Timpossibilité)  de  faire  un  diagnostic  exact  et  complet,  le 
cas  dont  nous  relatons  ici  l'observation  présente  un  grand  intérêt  au 
point  de  vue  physiologique,  car  il  prouve  que  la  circulation  encépha- 
lique peut  se  faire  d'une  manière  normale,  à  Vaide  d*une  seule  vei*té- 
brale. 

Nous  venons  de  parler  des  troubles  de  la  circulation  encéphalique; 
nous  croyons  devoir  en  dire  encore  quelques  mots.  En  effet,  le  tronc 
brachio-encéphalique  droit  étant  complètement  oblitéré,  il  était 
impossible  au  sang  de  passer  directement  de  Taorte  dans  ce  tronc, 
et  d'arriver  par  cette  voie  dans  la  carotide  primiUve  droite  et 
dans  la  sous-clavière  du  même  côté.  La  carotide  primitive  gauche 
était  à  peu  près  complètement  oblitérée  à  son  origine  du  côté  de 
l'aorte;  son  orifice  se  trouvait  comblé  à  peu  près  complètement 
par  des  productions  *athéromateuses  et  réduit  au  plus  au  volume 
d'une  petite  tète  d'épingle;  en  outre  il  était  très  irrégulier  et  avait 
perdu  toute  élascité ,  et  par  conséquent  devait-il  y  passer  bien 
peu  de  sang  venant  de  l'aorte,  si  môme  il  en  passait.  Aussi  n'est- 
ce  pas  seulement  la  circulation  encéphalique  qui  avait  à  souffrir  de 
l'oblitération  de  ces  gros  vaisseaux  artériels,  mais  encore  celle  de 
la  face,  celle  du  cou  dans  sa  moitié  droite,  et  celle  de  tout  le 
membre  supérieur  droit.  Notre  malade  se  trouvait  à  peu  près  dans 
les  conditions  d'un  sujet  auquel  on  aurait  lié  non  seulement  les  deux 
carotides  'primitives  ^  mais  encore  la  sous-claviere  droite  y  avant  la 
naissance  de  toutes  ses  brancJies,  de  telle  sorte  que  le  sang  ne  pou* 
vait  aborder  les  carotides  internes,  les  carotides  externes  (complète- 
ment à  droite,  presque  complètement  et  peut-être  môme  complète- 
ment  à  gauche)  et  toutes  les  branches  de  la  sous-clavière  droite  que 
par  la  voie  collatérale;  et  cette  voie  collatérale  était  constituée  exclu- 
sivement par  la  sous-clavière  gauche,  le  seul  des  gros  troncs  de  la 
crosse  aortique  qui  ait  conservé  son  orifice  avec  ses  dimensions  nor- 
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maies.  Par  cette  artère  donc  la  circulation  pouvait  se  rétablir  dans 
toute  la  tête  et  dans  tout  le  membre  supérieur  droit,  et  elle  se  réta- 
blissait suffisamment  pour  subvenir  à  la  nutrition  de  toutes  ces  par- 
ties. Sans  insister  trop  longuement  sur  ce  point,  rappelons  cependant 
ea  quelques  mots  les  voies  que  cette  circulation  collatérale  a  dû 
suivre  :  par  la  thyroïdienne  inférieure  gauche  la  circulation  se  réta- 
blissait dans  le  domaine  de  la  sous-clavière  droite  (anastomoses 
avec  la  thyroïdienne  inférieure  droite);  elle  se  rétablissait  aussi  dans 
le  domaine  des  carotides  externes  droite  et  gauche  (anastomoses 
avec  les  thyroïdiennes  supérieures).  Par  la  vertébrale  gauche,  la 
circulation  se  rétablissait  encore  dans  la  sous-claviëre  droite  (reflux 
du  sang  par  la  vertébrale  droite)  et  dans  les  carotides  internes  par 
Thexagone  de  Willis.  Mais  cette  voie  collatérale  vers  les  carotides 
internes  devait  être  complétée  par  la  voie  collatérale  résultant  des 
anastomoses,  des  branches  des  carotides  externes  (faciale  avec  oph« 
talmiqae),  car,  nous  nous  le  rappelons,  les  communicantes  posté- 
rieures de  l'hexagone  de  Willis,  surtout  la  gauche,  étaient  peu  déve- 
loppées. 

Par  les  scapulaires  et  les  cervicales  profondes  la  circulation  se 
rétablissait  encore  de  la  sous-clavière  gauche  dans*  la  droite.  Une 
autre  voie  collatérale  dans  le  rétablissement  de  la  circulation  dans 
la  sous-claviëre  droite  lui  était  fournie  par  Tintercostale  supérieure, 
s  anastomosant  avec  la  branche  correspondante  de  la  sous-clavière 
gauche,  et  par  la  mammaire  interne  (anastomoses  d'une  part  avec  la 
mammaire  interne  gauche,  branche  de  la  sous-clavière  gauche  ;  et 
d'autre  part  avec  les  branches  postérieures  de  l'aorte  et  de  Tartère 
épigastrique). 

Ainsi  la  circulation  se  trouvait  rétablie  dans  la  face,  l'encéphale, 
et  le  membre  supérieur  droit,  et  le  sang  pénétrait  dans  toutes  ces 
parties  en  quantité  suffisante  non  seulement  pour  entretenir  la  vie, 
mais  encore  pour  que  les  battements  ailériels  y  fussent  perceptibles. 
Due  condition  qui,  d'ailleurs,  favorisait  cette  circulation  collatérale, 
était  l'intégrité  des  artères  périphériques,  l'athérome  qui  était  si  pro- 
noncé sur  l'aorte  avait  respecté  ces  artères.  Néanmoins  on  conçoit 
que  ce  malade  fût  plus  que  tout  autrç  exposé  à  des  accidents  sous 
l'influence  des  moindres  troubles  circulatoires;  de  là  vraisemblable- 
ment ses  vertiges  et  ses  étourdissements  qui  étaient  si  fréquents,  prin- 
cipalement à  l'occasion  de  toute  fatigue  et  du  moindre  effort  ;  de  là 
certainement  aussi  ses  syncopes  et  même  sa  mort  subite  par  suite  de 
Tanémie  encéphalique. 

Quoique  le  malade  fût  dans  les  conditions  d'un  sujet  auquel  on 
aurait  fait  la  ligature  des  deux  carotides  primitives,  il  n'a  présenté, 
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en  dehors  de  quelques  phénomènes  d'anémie  cérébrale  que  nous 
venons  d'analyser,  aucun  des  autres  accidents  qu'on  a  observés  dan& 
de  pareils  cas.  La  vie,  chez  l'homme,  parait  incompatible  avec  la 
ligature  simultanée  des  deux  carotides  primitives,  tandis  qu'elle  peut 
subsister  lorsque  cette  double  ligature  est  faite  successivement,  à  un 
assez  long  intervalle.  Notre  malade  se  trouvait  dans  un  cas  analogue 
à  ce  dernier;  chez  lui  en  effet  l'oblitération  de  ces  deux  troncs  arté- 
riels n'est  pas  survenue  brusquement,  comme  dans  la  ligature  simul- 
tanée, mais  elle  s'est  faite  peu  à  peu,  progressivement,  sous  l'in- 
fluence des  progrès  de  l'athérome,  et  la  circulation  encéphalique  n'a 
pas  éprouvé  les  brusques  modifications  qui  accompagnent  la  ligature 
simultanée  de  deux  carotides.  Il  n'a  présenté  également  aucun  de 
ces  phénomènes  qui  suivent  assez  fréquemment  la  ligature  d'une 
seule  carotide  (hémiplégie,  aphonie,  dysphagie,  des  troubles  ocu- 
laires, etc.);  mais  comme  le  fait  remarquer  M.  le  professeur  Richet 
(art.  GA.ROTIDES,  Dict.  de  méd.  et  de  chir.),  ces  accidents  semblent 
plutôt  être  sous  la  dépendance  de  contusions,  froissements,  blés* 
sures,  des  troncs  nerveux  en  rapport  avec  la  carotide  primitive,  et 
chez  notre  malade  aucune  cause  d'irritation  semblable  ne  se  rencon- 
trait. 

Il  nous  reste  à  nous  demander  quelle  a  été  Tétiologie  de  cette 
aortite.  Malheureusement  ici  elle  est  assez  obscure.  Nous  ne  trouvons 
rien  dans  les  antécédents  pathologiques  de  notre  malade  qui  puisse 
en  donner  la  clef.  Pas  de  maladies  infectieuses  récentes  ou  anciennes. 
Nous  ne  pouvons  incriminer  ici  que  les  excès  alcooliques,  mais  il 
s'agit  là  d'une  cause  bien  banale  et  qui  nous  parait  être  bien  insuffi- 
sante dans  le  cas  actuel 


CIRRHOSE    H\PERTI{OPHIQUE   SANS   ICTÈRE 

Par  ËmUe  DEMANGE 

Professeor  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Kancy. 


Uhistoire  des  cirrhoses  du  foie  s'est  depuis  quelques  années 
enrichie  d'un  nombre  de  faits  considérable.  A  côté  de  la  cirrhose 
atrophique,   cirrhose  de  Laënnec,  on  a  dû   constituer  le  groupe 
des  cirrhoses  hypertrophiques;  celui-ci  n'a  pas  tardé  à  comprendre 
plusieurs  variétés;  l'augmentation  de  volume  du  foie  n'est  plus  qu'un 
signe  commun  à  plusieui's  états  morbides.  On  a  cherché  à  localiser 
le  point  de  départ  de  la  lésion,  et  c'est  ainsi  qu'a  été  édifiée  la  cirrhose 
hypertrophique  avec  ictère,  ou   cirrhose  d'origine  biliaire,  qu'on  a 
opposée  à  la  cirrhose  atrophique  vulgaire  ou  d'origine  portale.  Le 
foie  cardiaque,  foie  muscade,  peut  être  le  siège  d'une  hypertrophie 
scléreuse  et  on  a  pensé  que  dans  ce  cas  la  lésion  prenait  pour  point 
de  départ  les  veines  sus-hépatiques.  Enfin  on  a  décrit  une  cirrhose 
hypertrophique  graisseuse  dans  laquelle  l'altération  des  cellules 
hépatiques  joue  un  rôle  prédominant.  On  s'est  demandé  si  toutes  ces 
formes  constituaient  bien  réellement  des  entités  morbides  distinctes 
et  si  elles  n'étaient  pas  réunies  entre  elles  par  des  formes  mixtes, 
dans  lesquelles  les  lésions  et  les  symptômes  empruntaient  certains 
caractères  aux  cas  types.  En  un  mot,  la  tendance  est  de  revenir  un 
peu  sur  les  divisions  si  tranchées  des  cirrhoses  du   foie  qu'on 
trouve  encore  admises  dans  les  traités  classiques.  Si  la  création  de 
ces  types  bien  distincts  rend  de  grands  services  dans  l'exposé  doc- 
trinal des  maladies,  la  clinique  ne  saurait  complètement  s'en  accom- 
moder et  nombre  de  faits  ne  peuvent  rentrer  absolument  dans  l'une 
ou  l'autre  des  descriptions  reçues.  C'est  ce  qui  est  arrivé  pour  les 
scléroses  du  rein  où  l'on  a  été  forcé  d'admettre  des  cas  mixtes  for* 
mant  le  trait  d'union  entre  le  gros  rein  blanc  et  le  rein  atrophique, 
pour  la  moelle  épinière,  où  l'observation  attentive  permet  de  dia- 
gnostiquer et  de  décrire  des  scléroses  mixtes  ou  combinées. 

Kous  venons  d'observer  dans  notre  service  de  clinique  un  cas  de 
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ce  genre,  caractérisé  par  une  cirrhose  hypertrophique  du  foie,  sans 
ictère,  ne  rentrant  dans  aucune  description  connue,  et  il  nous  a  semblé 
important  de  le  faire  connaître,  avec  les  réflexions  qu'il  comporte. 


Obs.  —  Cirrhose  hypertrophique  du  foie  sans  ictèrCf  k  marche  rapide. 
Autopsie f  examen  histologique  ^ 

L.,  âgé  de  quatre-vingt-quatre  ans,  est  à  rhospice  Saint- Julien  depuis 
sept  ans  ;  son  père  est  mort  à  quatre-vingt-dix  ans,  sa  mère  à  un  âge 
avancé;  il  a  toujours  joui  d'une  bonne  santé;  pas  de  rhumatismes;  pas 
de  syphilif,  pas  d'alcoolisme;  il  est  atteint  depuis  vingt-six  ans  d*un 
tremblement  sénile  type.  Il  est  légèrement  emphysémateux,  sans  reten- 
tissement sur  le  cœur;  il  n*a  ni  essoufflement,  ni  dyspnée,  ni  palpitations 
cardiaques,  ni  œdème  des  malléoles.  Athérome  moyen,  léger  degré  d'hy- 
pertrophie cardiaque,  pas  de  signes  de  lésions  valvulaires.  Fonctions 
digestives  régulières  ;  en  somme  c'est  un  vieillard  bien  conservé. 

Au  mois  de  janvier  1881,  il  a  eu  un  ictère  catarrhal  léger,  de  peu  de 
durée,  suivi  d'une  diarrhée  abondante,  qui  céda  rapidement  au  traite- 
ment ;  depuis  cette  époque  sa  santé  a  été  parfaite. 

Le  44  janvier  4887,  il  entra  à  la  clinique,  se  plaignant  d'un  état  général 
de  faiblesse  et  de  fatigue  qui  aurait  débuté  il  y  a  quinze  jours,  accom- 
pagné de  diarrhée  et  de  diminution  progressive  de  TappéCit. 

A  Texamen,  on  est  frappé  de  la  pâleur  de  la  peau  de  tout  le  corps  et 
surtout  de  la  face;  le  malade  ayant  jusqu'alors  un  notable  degré  d'em- 
bonpoint a  considérablement  maigri  ;  il  est  très  affaibli,  a  peine  à  se  tenir 
sur  ses  jambes  ;  néanmoins  il  a  conservé  toute  son  intelligence  et  répond 
nettement  aux  questions. 

Le  pouls  est  petit,  irrégulior,  fréquent  (105);  un  peu  de  fièvre;  la 
pointe  du  cœur  bat  faiblement  à  deux  travers  do  doigt  en  dehors  de  la 
ligne  mamillaire,  au  sixième  espace  intercostal  ;  les  bruits  sont  faibles, 
pas  de  souffle;  quelques  intermittences. 

Le  thorax  est  moyennement  emphysémateux;  sonorité  un  peu  exagérée; 
respiration  rude  avec  quelques  râles  sous-crépitants  aux  bases;  pas  de 
toux,  pas  de  dyspnée;  pas  d' œdème  les  malléoles,  ni  des  parois  abdomi- 
nales. 

La  langue  est  saburrale,  pas  d*appétit,  pas  de  vomissements;  diarrhée 
assez  abondante.  L'examen  de  Tabdomen  fait  reconnaître  que  le  foie  est 
légèrement  augmenté  de  volume,  son  bord  dépasse  les  fausses  côtes  de 
deux  travers  de  doigt  ;  pas  de  douleur  dans  la  région  du  foie,  ni  en  aucun 
point  de  Tabdomen  ;  pas  d'ictère.  Le  traitement  institué,  composé  de  cor- 
diaux, d'une  potion  avec  extrait  do  ratanhia,  extrait  thébaîque  et  teinture 
de  noix  vomique,  du  régime  lacté,  amène  une  amélioration  rapide;  la 
diarrhée  disparaît,  l'état  général  s'améliore. 


i.  Celte  observation  a  fait  l'objet  de  la  Ihèsc  inaugurale  de  M.  Walrin,  notre 
interne  (Th.  de  Namy,  1887;. 
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Néanmoins  la  guérison  n'est  pas  complète;  Fappétit  ne  revient  pas;  il 
y  a  dfls  retours  de  la  diarrhée;  rabattement  du  malade  persiste;  il  pré- 
sente un  teint  cireux  sans  coloration  iotérique. 

Malgré  les  divers  moyens  employés,  la  faiblesse  du  malade  est  très 
grande;  les  urines  sont  rares  et  renferment  un  peu  d'albumine  (1,25  par 
litce),  sans  sucre,  ni  matières  colorantes  biliaires  ;  pas  d^œdème,  ni  d'as- 
cite. 

Cet  état  ne  fait  que  s'aggraver,  la  faiblesse  augmente;  le  teint  devient 
de  plus  en  plus  livide. 

A 06  moment,  10  mars,  le  foie  a  notablement  augmenté  de  volume;  il 
dépaase  les  côtes  de  trois  travers  de  doigt;  son  bord  est  lisse,  régulier. 
On  note  une  faible  quantité  de  liquide  ascitique  ;  pas  de  dilatation  des 
veines  abdominales.  La  diarrhée  a  disparu;  les  selles  sont  régulières,  les 
matières  fécales  sont  normalement  colorées;  pas  d'iotère,  persistance  d'un 
peu  d^albumine  dans  les  urines,  qui  sont  rares  et  colorées,  mais  ne  ren- 
ferment pas  de  pigment  biliaire. 

Le  23  mars,  le  malade  est  pris  subitement  d'une  dyspnée  avec  point  de 
côté  sous  le  mamelon  gauche  et  on  reconnaît  un  point  de  pleuro-pneu- 
monie  vers  la  base  gauche. 

L'examen  du  foie  fait  reconnaître  à  ce  moment  que  cet  organe  a  encore 
notablement  augmenté  de  volume;  on  en  perçoit  le  bord  très  facilement, 
TU  l'amaigrissement  du  malade;  il  donne  la  sensation  d'une  masse  lisse, 
dure,  sans  bosselures,  dépassant  les  fausses  côtes  de  plus  de  trois  travers 
de  doigt.  La  palpation  et  la  percussion  ne  déterminent  aucune  douleur; 
Tasotte  persiste  au  même  degré.  La  rate  est  volumineuse,  facile  à  sentir 
par  son  bord  antérieur  qui  est  mousse,  arrondi  et  dur;  pas  de  circulation 
ooUatérale  abdominale;  pas  d'ictère.  Les  urines  restent  toujours  albumi- 
nenses;  la  diarrhée  a  reparu. 

Le  25  mars,  le  malade  ne  mange  plus  du  tout  ;  son  affaiblissement  est 
td  qu'il  a  peine  à  se  remuer  dans  son  lit  ;  il  répond  à  peine  aux  questions; 
la  soif  est  vive,  la  langue  sèche,  la  teinte  générale  terreuse;  un  peu 
d'oedème  des  membres  inférieurs  ;  les  matières  fécales  très  liquides  sont 
blanchâtres;  le  bras  et  l'avant-bras  gauche  présentent  une  dizaine  de 
taches  de  purpura  hémorrhagique  dont  la  plus  grosse  a  les  dimensions 
d'une  pièoe  de  50  centimes. 

I^s  iours  suivants,  l'état  général  s'aggrave,  l'amaigrissement  fait  des 
progrès;  le  i5  avril,  les  traits  sont  altérés,  les  yeux  hagards,  torpeur 
continuelle  et  sabdélirium.  Quelques  vomissements  muqueux  et  bi- 
lieux; la  diarrhée  augmente;  pas  de  selles  sanguinolentes,  la  faiblesse 
devient  de  plus  en  plus  grande  et  la  mort  survient  le  21  avril. 

L'autopsie  est  pratiquée  le  lendemain  : 

Thorax  :  la  plèvre  gauche  renferme  environ  un  litre  de  liquide  citrin, 
^^^  pus;  le  poumon  gauche  est  refoulé,  réduit  de  volume,  carnifié  par 
P^sœs  et  en  somme  présente  les  signes  de  broncho-pneumonie  chronique. 
Le  poumon  droit  est  sain,  un  peu  emphysémateux,  avec  légère  congestion 
de  la  base;  pas  de  liquide  pleural  à  droite. 
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Le  cœur  est  atteint  d'hypertrophie  notable,  portant  surtout  sur  le  ven- 
tricule gauche;  pas  de  lésion  valvulaire  appréciable.  Le  tissu  du  oœur 
est  atteint  de  dégénérescence  graisseuse  ;  le  péricarde  adhérent;  Paorte 
très  athéromateuse. 

A  Touverture  de  l'abdomen,  on  constate  que  la  cavité  péritonéale  ren- 
ferme une  certaine  quantité,  mais  peu  considérable,  de  liquide  séreux* 

Le  foie  est  volumineux  et  déborde  les  fausses  côtes  de  3  1/2  travers  de 
doigt,  et  recouvre  Festomao  en  dépassant  la  ligne  médiane  de  5  centi- 
mètres. Le  poids  du  foie  est  de  2470  gr.  ;  transversalement  il  mesure 
33  centimètres;  verticalement,  22  centimètres;  la  forme  régulière  du  foie 
est  conservée;  toutes  ses  parties  sont  hypertrophiées  proportionnellement. 
Il  n'y  a  pas  de  périhépatite.  La  surface  est  lisse,  sans  bosselures,  ni  gra« 
nulations,  d'une  couleur  jaune  pâle  uniforme.  La  capsule  de  Glisson  ne 
paraît  pas  épaissie.  Le  bord  tranchant  du  foie  hypertrophié  est  notable- 
ment arrondi.  Les  canaux  biliaires  au  niveau  du  hile  sont  libres  dans 
toute  leur  étendue;  la  vésicule  biliaire,  de  dimension  moyenne  et  sans 
modifications  appréciables,  ne  contient  pas  de  calculs  et  renferme  une  cer- 
taine quantité  de  bile  jaunâtre,  assez  pâle,  peu  épaisse  et  filante. 

Coupé  à  l'état  frais,  le  tissu  hépatique  présente  partout  le  même  aspect; 
la  coupe  est  lisse,  et  présente  une  coloration  uniforme  jaune  chamois  ;  le 
tissu  hépatique  offre  une  résistance  notable  et  se  laisse  difficilement 
déchirer  ou  pénétrer  par  le  doigt;  il  est  donc  sclérosé.  La  surface  des 
coupes  laisse  suinter  peu  de  sang;  le  tissu  hépatique  présente  un  aspect 
granité,  formé  de  petits  Ilots  jaunâtres  plus  ou  moins  réguliers,  sillonnés 
par  des  tractus  blanchâtres;  les  conduits  biliaires  intra-hépatiques  ne 
sont  ni  dilatés,  ni  altérés. 

La  rate  est  très  hypertrophiée;  son  poids  est  de  560  grammes;  sa  hau* 
teur  est  de  16  centimètres ,  sa  largeur  de  12  centimètres,  son  épaisseur 
de  5  centimètres;  la  capsule  est  épaissie,  le  tissu  splénique  est  dur,  résis- 
tant à  la  pression,  ne  se  laisse  pas  déchirer;  la  coloration  est  d'un  rouge 
vif  uniforme.  La  rate  est  donc  comme  le  foie  sclérosée  et  augmentée 
considérablement  de  volume. 

Les  reins  sont  de  forme  et  de  dimension  normales;  la  capsule  est  un 
peu  épaissie  et  se  laisse  difficilement  détacher;  la  surface  des  reins  est 
légèrement  granuleuse;  à  la  coupe  la  substance  corticale  est  notablement 
diminuée  d'épaisseur,  pâle  et  graisseuse.  Les  reins  sont  le  siège  d*une 
néphrite  interstitielle  incontestable,  mais  peu  marquée. 

Examen  histologique  du  foie  :  Des  morceaux  du  foie  ont  été  durcis  par 
les  procédés  habituels  (liquide  Muller,  gomme,  puis  alcool,  ou  simplement 
Talcool);  les  coupes  ont  été  faites  par  M.  Watrin,  interne  du  service, 
puis  colorées  au  picrocarmin  ou  au  carmin  aluné  et  montées  dans  la 
glycérine. 

A  un  faible  grossissement  (objectif  2  de  Verick,  oculaire  1),  on  recon- 
naît immédiatement  que  les  îlots  hépatiques  sont  encore  tous  parfaitement 
reconnaissables  et  ont  conservé  leur  forme  :  mais  ils  sont  séparés  les 
uns  des  autres  par  une  zone  plus  ou  moins  épaisse  suivant  les  cas,  colorée 
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en  rose  vif,  dont  l'épaisseur  en  certains  points  dépasse  le  diamètre  même 
des  lobules  qu'elle  sépare;  elle  est  formée  de  tissu  oonjonctif  fibrillaire 
noyé  dans  une  masse  d'éléments  embryonnaires  fortement  colorés  en 
rose.  Il  existe  donc  une  néoformation  conjonctive  péri-lobulaire  incontes- 
table; les  espaces  portes,  grands  et  petits,  sont  envahis  par  cette  prolifé- 
ration nuci^ire,  mais  à  ce  faible  grossissement  on  reconnaît  déjà  que  la 
lésion  n'est  pas  seulement  ainsi  constituée  :  en  effet  on  constate  dans 
tous  les  lobules  hépatiques  une  infiltration  nucléaire  suivant  les  tra- 
bécules  hépatiques,  depuis  la  périphérie  du  lobule  jusque  vers  la  veine 
centrale;  tantôt  c'est  une  simple  inliitration  des  trabécules,  les  éléments 
nucléaires  formant  une  traînée  à  peu  près  continue,  interposée  entre  les 
rangées  de  cellules  hépatiques  ;  tantôt,  et  c'est  le  cas  le  plus  fréquent,  le» 
noyanx  conjonctifs  forment  de  véritables  plaques  ou  îlots  irrëguliera 
qui  dissocient  et  refoulent  les  cellules  hépatiques.  Sur  beaucoup  de- 
lobules  on  peut  suivre  la  néoformafion  conjonctive  jusqu'à  la  veine  cen- 
trale, qui  est  également  intéressée  par  le  processus  irritatif  et  entourée 
sur  certaines  veines  par  un  anneau  plus  ou  moins  complet  de  tissu 
conjonctif  de  nouvelle  formation,  reconnaissable  à  l'abondance  des  noyaux 
colorés  en  rose  par  le  picro-carmin. 

Ainsi  à  un  faible  grossissement,  qui  permet  de  déterminer  la  topogra^ 
phiede  la  lésion,  on  reconnaît  que  celle-ci  est  constituée  par  une  proli* 
iération  nucléaire  excessive  du  tissu  conjonctif  du  lobule  hépatique, 
envahissant  non  seulement  les  espaces  périlobulaires,  mais  encore  le 
lobule  hépatique  lui-même  qui  est  )e  siège  d'une  infiltration  nucléaire 
diffuse,  disséminée  et  par  îlots,  et  pénétrant  jusqu'à  la  veine  centrale  qui 
elle-même  est  entourée  d'une  zone  de  noyaux  conjonctifs  de  nouvelle  for* 
mation. 

Voyons  maintenant  les  différents  détails  de  la  préparation  à  un  plu& 
fort  grossissement  (obj.  6,  Vérick). 

La  lésion  prédominante  du  parenchyme  lobulaire  consiste  dans  Tenva- 
hissement  de  Tacinus  glandulaire  par  un  tissu  embryonnaire  de  nouvelle 
formation;  les  espaces  qui  normalement  séparent  les  cellules  hépatiques 
sont  littéralement  bourrés  de  noyaux  embryonnaires,  analogues  à  ceux 
déjà  décrits  à  la  périphérie  de  Tilot;  disposés  en  traînées  ou  en  amas 
^  long  des  travées  interlobulaires,  ils  écartent  et  dissocient  les  cellules 
hépatiques  et  modifient  parfois  leur  direction  radiée  et  concentrique  ;  par 
endroits  ils  forment  de  véritables  taches  qui  envahissent  le  lobule  dans 
une  étendue  plus  ou  moins  considérable. 

Les  cellules  hépatiques  sont  néanmoins  peu  altérées;  elles  ont  pour  la 
plupart  conservé  leur  forme  et  leur  dimension,  et  paraissent  refoulées, 
dissociées,  mais  non  atrophiées  par  la  prolifération  conjonctive  intersti- 
^11«.  Leur  noyau  est  peu  apparent;  leur  protoplasma,  finement  pig- 
°^Qté,  est  coloré  en  jaune  clair  par  de  petites  granulations  biliaires  ;  elles 
Q  ont  subi  aucune  dégénérescence  graisseuse  ou  amyloîde,  ainsi  qu'on  peut 
s^en  assurer  par  les  résultats  négatifs  dès  réactifs  (acide  osmique,  tein- 
ture d'orcanette  pour  la  graisse,  solution  iodée  et  acide  suif  urique  pour  la 
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matière  amyloîde).  Sur  les  coupes  traitées  par  le  pinceau,  on  met  à  nu  un 
véritable  réticulum  conjonotif,  rappelant  le  tissu  réticulé,  et  constituant 
le  tissu  conjonctif  interlobulaire  notablement  épaissi.  Les  capillaires 
sanguins  intra-lobulaires,  rarement  dilatés,  sont  perdus  au  milieu  de  ce 
réticulum,  et  ne  sont  reconnaissables  qu*à  quelques  traînées  de  globules 
rouges  peu  abondants.  Le  tissu  hépatique  est  donc  très  anémique  et 
renferme  très  peu  de  sang,  fait  déjà  noté  par  Texamen  macroscopique. 

Les  espaces  porte,  grands  et  petite,  sont  le  Riège  d*une  prolifération 
conjonctive  très  intense;  mais,  là  encore,  elle  est  à  la  même  phase  que 
dans  Tacinus,  c'est-à-dire  à  la  phase  nucléaire;  d'an  nombre  de  points 
cependant,  le  tissu  conjonctif  périportal  est  épaissi  et  se  présente  avec  les 
caractères  du  tissu  fibrillaire  parsemé  de  noyaux  embryonnaires.  Sur 
nombre  de  coupes  on  note  une  phlébite  porto  et  une  endo-phlébite  carac- 
térisées par  une  infiltration  nucléaire  des  parois  du  vaisseau  et  un  bour- 
geonnement de  noyaux  embryonnaires  dans  son  intérieur;  mais  jamais 
Toblitération  n'est  complète. 

Les  artères  hépatiques  paraissent  normales  dans  les  espaces  interlo- 
bulaires. 

Dans  ces  mêmes  points  les  canalicules  biliaires  se  distinguent  facile- 
ment tantôt  sous  la  forme  d*un  petit  canal  cylindrique  tapissé  d'une  double 
rangée  de  cellules  cubiques  ou  arrondies,  laissant  au  centre  une  lumière 
plus  ou  moins  apparente,  tantôt,  si  la  coupe  est  longitudinale,  sous  la 
forme  de  traînées  de  cellules  cubiques  laissant  entre  elles  une  fente  à 
peine  perceptible,  dans  laquelle  on  retrouve  parfois  des  gramulations 
biliaires  ;  il  n'y  a  donc  pas  de  dilatation,  ni  de  prolifération  des  canali- 
cules biliaires. 

Enfm  les  veines  sus-hépatiques  présentent  des  altérations  analogues  à 
celles  des  veines  portes;  il  existe  une  infiltration  embryonnaire  formant 
un  cercle  plus  ou  moins  complet  autour  de  la  veine  centrale;  la  paroi 
est  épaissie  sur  certains  points,  et  enfin  on  constate  souvent  un  bour- 
geonnement de  noyaux  embryonnaires  faisant  saillie  dans  la  lumière  de 
la  veine,  mais  ne  l'obstruant  jamais  complètement  ;  il  y  a  donc  également 
péri  et  endo-phlébite  de  la  veine  centrale. 

En  somme  l'examen  histologique  du  foie  peut  se  résumer  de  la  façon 
suivante  :  hépatite  interstitielle  diCTuse  extra  et  intra-lobulaire,  périphlé- 
bite porte  et  sus-hépatique,  endo-phlébites  proliférantes  des  mêmes  vais- 
seaux, pas  de  lésions  appréciables  des  canalicules  biliaires  ni  des  cellules 
hépatiques.  Ces  lésions  nous  rendent  compte  également  de  l'état  ma- 
croscopique du  foie  :  état  pâle,  anémique^  peu  de  sang  dans  les  vaisseaux, 
pas  de  bile  dans  les  conduits  biliaires,  et  enfin  augmentation  considé- 
rable du  volume  et  du  poids  du  foie  par  la  néoformation  excessive  du 
tissu  embryonnaire  qui  infiltre  le  tissu  hépatique  dans  toutes  ses  parties 
tout  en  respectant  la  perméabilité  des  vaisseaux  et  l'intégrité  morpho- 
logique des  cellules  hépatiques. 

Xous  devons  envisager  le  fait  que  nous  venons  de  rapporter  sous 
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les  doux  points  de  vue  différents  :  clinique  et  anatomo-patbologiqiie. 

L'histoire  du  malade  nous  montre  un  homme  âgé,  mais  toujours 
bien  portant,  sans  antécédents  alcooliques  ou  syphilitiques,  pris 
de  troubles  digestifs,  caractérisés  surtout  par  de  la  diarrhée  et  de 
l'anorexie,  auxquels  succède  une  hypertrophie  du  foie  qui  se  déve- 
loppe sous  nos  yeux,  s'accompagne  d'une  ascite  légère,  d'une  circula- 
tion collatérale  peu  appréciable,  d'absence  totale  d'ictère,  d'un  affai- 
blissement excessif,  d'bémorrhagies  pétéchiales,  d'albuminurie  légère, 
et  le  malade  meurt  après  trois  mois  et  demi  dans  le  coma  avec  une 
[ylenro-pneumonie  ultime  qui  hâte  le  dénouement;  le  foie  a  nota- 
blement augmenté  jusque  dans  les  derniers  moments  sans  jamais 
a?oir  diminué  ;  jamais  il  ny  a  eu  d'ictère.  En  présence  de  ces  symp- 
tômes, quel  diagnostic  pouvait-on  poser? 

La  tuméfaction  générale  du  foie  conservant  son  état  lisse,  sans  nodo- 
sites  ou  bosselures,  l'absence  presque  complète  de  douleurs  dans 
la  région  hépatique  excluait  Tidée  d'un  carcinome  du  foie,  auquel 
l'état  profondément  cachectique  du  malade  devait  faire  songer;  mais 
il  n'avait  ni  la  santé  pauvre,  faible,  ui  la  maigreur  du  cancéreux; 
c'était  plutôt  le  teint  mat  et  blafard  de  l'albuminurique  qui  prédomi- 
nait. Plus  tard  l'apparition  d'un  peu  d'ascite,  le  développement  léger 
de  la  circulation  abdominale  nous  firent  penser  à  la  cirrhose;  assis- 
tons-nous à  cette  phase  hypertrophique  qui  précède  parfois  la  cirrhose 
atrophique,  ainsi  que  le  fait  semble  admis  aujourd'hui  d'après  les 
dernières  recherches  de  Cyr? 

Mais  Tabsence  d'alcoolisme,  le  peu  de  développement  de  l'ascite  et 
la  circulation  supplémentaire  ne  permettaient  d'admettre  cette  hypo- 
thèse qu'avec  réserve.  L'absence  d'ictère,  de  calculs  hépatiques,  la 
marche  rapide  de  la  maladie  excluaient  l'idée  de  cirrhose  d'origine 
biliaire.  S'agissait-il  d'une  cirrhose  hypertrophique  graisseuse?  mais 
dans  ce  cas  un  ictère  apparaît  vers  la  fin,  et  la  mort  survient  avec 
les  signes  de  l'ictère  grave.  Le  diagnostic,  on  le  voit,  restait  donc 
incertain  sur  la  variété  de  cirrhose  que  nous  avions  sous  les  yeux, 
mais  il  était  évident  qu'il  s'agissait  d'une  hypertrophie  scléreuse  du 
foie, accompagnée  de  sclérose  de  la  rate  et  des  reins. 

L'autopsie  seule  pouvait  nous  éclairer  sur  la  question. 

Celle-ci  nous  montrait  en  effet  un  foie  volumineux,  pesant 
^750  graniDfies,  ayant  conservé  sa  forme,  dont  le  bord  est  encore 
épais  et  arrondi,  sans  nodosités;  sa  surface  est  lisse,  sa  consistance 
dure,  sa  couleur  jaune  chamois,  pâle  ;  il  renferme  peu  de  sang  et 
peu  de  bile. 
L  examen  histologique  enfin  établit  qu'il  ne  s'agit  ni  d'une  cirrhose 

d'origine  veineuse,  ni  d'une  cirrhose  biliaire;  la  lésion  consiste  dans 
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une  prolifération  nucléaire  active  intra  et  extra-lobulaire,  siégeant 
aussi  bien  dans  les  espaces  portos  qu'autour  de  la  veine  centrale  oi 
dans  l'épaisseur  môme  du  lobule,  sans  altération  appréciable  grais- 
seuse ou  amyloïde  des  cellules  hépatiques  qui  ont  conservé  leurs 
formes  et  leurs  volumes,  sans  prolifération  de  capillaires  biliaires. 
Il  s'agit  donc  d'une  hépatite  interstitielle  diffuse  intra  et  extra-lobu- 
laire,  à  marche  subaiguo,  aboutissant  à  une  hypertrophie  considé- 
rable du  foie.  L'absence  de  lésions  des  canaux  biliaires  explique  Tab- 
scnce  d'ictère;  le  peu  de  lésions,  la  perméabilité  des  vaisseaux  vei- 
neux rend  compte  du  peu  de  degré  de  l'ascite  et  du  manque  de  la 
circulation  abdominale. 

De  cette  observation  nous  nous  croyons  en  droit  de  conclure  qu'il 
existe  une  forme  de  cirrhose  hypertrophique  du  foie,  distincte  de  la 
cirrhose  biliaire  et  de  la  cirrhose  hypertrophique  graisseuse;  elle  n'a 
son  point  de  départ  ni  dans  une  altération  des  canalicules  biliaires, 
ni  dans  celle  des  cellules  hépatiques;  elle  est  due  à  l'augmentation 
de  volume  du  tissu  conjonctif  inter  et  intra-acineux  qui  devient  le 
siège  d'une  prolifération  nucléaire  active  ;  les  plus  petites  branches 
terminales  des  veines-portes  et  les  veines  centrales  du  lobule  sont  le 
siège  d'endo  et  de  périphlébite;  cet  état  s'accompagne  d'une  hyper- 
trophie scléreuse  de  la  rate,  d*un  léger  degré  de  néphrite  inters- 
titielle; cliniquement  il  est  caractérisé  par  des  troubles  digestifs» 
anorexie  et  diarrhée,  par  le  développement  progressif  et  régulier  du 
foie  dans  toutes  ses  parties,  par  l'apparition  d'une  ascite  très  peu 
abondante,  d'une  circulation  collatérale  peu  marquée,  par  l'absence 
absolue  d'ictère,  parla  présence  d'une  hypertrophie  de  la  rate,  l'ap- 
parition d'un  peu  d'albumine  dans  Turine,  par  une  teinte  cireuse, 
pâle  des  téguments,  une  cachexie  rapide  et  finalement  par  la  pro- 
duction d'hémorrhagies  pétéchiales.  Sa  durée  a  été  d'environ 
quatre  mois. 

Cette  forme  spéciale  d'hypertrophie  du  foie  doit  donc  être  complè- 
tement séparée  de  la  cirrhose  biliaire,  de  la  cirrhose  cardiaque,  de  la 
cirrhose  hypertrophique  graisseuse,  des  cirrhoses  des  diabétiques  ou 
des  paludéens  ;  elle  ne  peut  être  considérée  comme  le  premier  stade 
de  la  cirrhose  commune,  puisque  Tatrophie  n'est  apparue  à  aucun 
moment,  qu'elle  en  diffère  par  le  peu  d'ascite,  le  manque  de  cir- 
culation collatérale.  Elle  doit  donc  être  décrite  à  part,  et  nous  la 
désignerons  sous  le  nom  de  cirrhose  hypertrophiqu>e  sans  ictère. 


DES  PARALYSIES  DANS  LA  DYSENTERIE 
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II 

DIAGNOSTIC  DU  SIÈGE  DE  LA   LÉSION 

Apres  avoir  étudié  ces  paralysies  dysentériques  quant  à  leurs 
formes,  à  la  manière  dont  elles  se  produisent  et  aux  groupes  muscu- 
laires qu'elles  frappent,  en  un  mot  après  avoir  fait  le  diagnostic  de 
la  paralysie  elle-même,  nous  devons  procéder  à  ce  que  M.  Grasset  * 
appelle  Tétude  physiologique  ou  le  diagnostic  dii  siège  de  la  lésion. 
Ce  sera  le  but  de  lignes  suivantes,  où  nous  nous  inspirerons  souvent 
de  Tarticle  remarquable  du  professeur  de  Montpellier. 

Pour  savoir  sous  la  dépendance  de  quelle  lésion  se  trouvent  ces 
troubles  nerveux,  il  faut  rechercher  ôi  ceux-ci  sont  d'origine  périphé- 
rique, cérébrale  ou  spinale. 

Nous  allons  successivement  examiner  toutes  ces  alternatives. 

A.  Origine  périphérique.  L'origine  périphérique  a  reçu  plusieurs 
explications  suivant  que  Ton  plaçait  l'altération  dans  le  muscle,  le 
nerf,  ou  qu'avec  Brown-Sequard,  on  admettait  une  action  réflexe. 

Origine  rmisculaire.  —  Tous  les  malades  de  nofe  observations  qui 
ont  présenté  des  paralysies  du  mouvement  étaient,  il  est  nécessaire 
de  le  rappeler  ici,  dans  un  état  de  maigreur  presque  squelettique  ; 
les  muscles,  réduits  d'une  façon  considérable,  ne  formaient  que  des 
reliefs' à  peine  remarqués  ;  aussi  de  prime  abord  serait-on  tenté  de 

1.  Voir  le  dernier  numéro. 

2.  Grasset,  Dictionnaire  encyelop,  des  sciences  médic,  art.  Paraltbu. 
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faire  jouer  à  l'atrophie  musculaire  le  premier  rôle  dans  ces  paraly- 
sies; c'était  bien,  en  effet,  Topinion  de  Guhler  S  lorsqu*à  propos  des 
paralysies  asthéniques,  il  disait  :  «  Dans  mon  opinion,  la  lésion  avec 
ou  sans  matière  qui  s'oppose  à  la  réalisation  des  actes  sensitifs  et  mo- 
teurs, a  pour  siège  la  partie  où  se  manifeste  cette  impuissance  para* 
lytique;  c*est  dans  l'innervation  ou  l'état  moléculaire  de  l'appareil 
sensitivo-moteur  de  la  région  elle-même  qu'il  faut  chercher  la  der- 
nière raison  du  trouble  fonctionnel.  En  d'autres  termes,  les  paraly- 
sies qui  nous  occupent  sont  véritablement  périphériques  et  locales; 
elles  ne  dépendent  en  aucune  façon  d'une  altération  des  masses  ner- 
veuses de  l'axe  cérébro-spinal.  »  Voilà  certes  une  opinion  bien 
exclusive  et  afSrmée  d'une  manière  catégorique;  aussi  avons-nous 
tenu  à  la  reproduire  dans  son  entier,  non  pas  que  nous  la  partagions, 
mais  parce  que  c'est  une  des  théories  mises  en  avant  pour  expliquer 
ces  phénomènes  paralytiques.  Nous  ne  voulons  pas  nier  que  cer- 
tains troubles  nerveux  n'aient  une  origine  périphérique,  mais  nous 
ne  pouvons  admettre  cette  explication  pour  les  paralysies  observées 
chez  nos  malades. 

Nous  sommes  le  premier  à  reconnaître  que,  chez  ces  derniers,  les 
muscles  s'étaient  ressentis  du  dépérissement  général  de  l'organisme; 
mais  de  là  à  admettre  l'impotence  absolue  de  ces  organes  par  suite 
de  leur  atrophie,  il  y  a  un  grand  pas. 

Nous  ne  voulons  pour  preuve  que  les  symptômes  observés  chez  les 
dysentériques  ou  diarrhéiques  chroniques  qui  sont  passés  dans 
notre  service  :  1°  Un  grand  nombre  d'entre  eux  sont  arrivés  à  un  état 
d'émaciation  musculaire  tout  aussi  considérable  que  les  sujets  de 
nos  observations,  sans  toutefois  que  nous  ayons  pu  constater  chez 
eux  aucun  phénomène  paralytique.  2*  Nous  ferons  remarquer  que 
chez  deux  de  nos  malades  (obs.  II  et  III)  l'atrophie  musculaire  suite 
d'amaigrissement  général  était  considérable  au  moment  de  leur  pa- 
ralysie, mais  que  celle-ci  ayant  disparu,  Tatrophie  a  néanmoins  con- 
tinué, a  augmenté  au  fur  et  à  mesure  que  l'état  général  devenait 
plus  mauvais;  si  bien  que  l'un  d'eux  est  mort  vingt-neuf  jours  après 
cessation  de  tons  les  phénomènes  paralytiques  dans  un  état  tel 
d^ amaigrissement^ de  tous  les  organes^qu'ilnepesaitplusqueSSkilogr.^ 
et  pourtant,  nous  le  répétons^  ses  muscles,  bien  plus  atrophiés  que 
pendant  sa  paralysie,  exécutaient  alors  tous  les  mouvements  voUm* 
taires.  Le  second,  après  avoir  guéri  de  sa  paralysie,  est  arrivé,  vingt- 
sept  jours  après,  à  un  dépérissement  si  considérable  qu'il  y  a  égale- 

l.  Gubler,  Paralysies  clans  leurs  rapports  avec  tes  maladies  aiguës,  et  spéciale- 
ment  sur  les  paralysies  diffuses  des  convalescents  {Arch.  gén.  de  Mëd,^  5«  série, 
t.  XVU). 
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ment  succombé.  Donc,  dans  ces  deux  cas  les  paralysies  ont  guéri 
malgré  une  aggravation  du  dépérissement  musculaire  ;  ce  fait  clinique 
prouYe  donc  qu*elles  n'étaient  point  d*origine  myopathique,  et  que 
rincitation  volontaire  manquait  avant  tout  à  ces  fibres  musculaires 
pour  entrer  en  contraction. 

Nous  ne  voulons  pas  nier  que  les  fibres  musculaires  n'aient  pas 
CD,  comme  tous  les  autres  organes,  à  subir  soit  une  simple  diminu- 
tion de  volume,  soit  un  degré  d'altération,  mais  nous  croyons  avec 
L.  Landouzy  '  que  c  pour  importantes  que  puissent  être  parfois  les 
lésions  musculaires  primitives,  elles  jouent  dans  les  paralysies  des 
maladies  aigûes  (et  nous  ajouterons  chi*oniques)  un  rôle  efiPacé,  les 
perversions  motrices  ressortissant  surtout  aux  troubles  fonctionnels 
OQ  nutritifs  des  centres  ou  des  conducteurs  nerveux.  » 

Origine  névritique.  —  L'origine  névritique  des  paralysies  surve- 
nant pendant  les  maladies  aigûes  et  pendant  leur  convalescence  a 
été  soutenue  par  un  certain  nombre  d'auteurs.  Duménil  '  parait  un 
des  premiers  avoir  émis  l'idée  que  certaines  paralysies  ont  pour  cause 
une  névrite  remontant  des  extrémités  vers  le  centre  médullaire. 
Leyden  et  Fridreich  ont  admis  cette  théorie,  et  de  fait,  dans  un  cer- 
tain nombre  de  cas,  de  paralysie  diphtéritique  surtout,  les  nerfs  ont 
été  trouvés  dégénérés  ;  mais  la  difficulté  est  de  savoir  si  cotte  névrite 
a  pris  naissance  à  la  périphérie  pour  évoluer  vers  les  centres  ner- 
veux, qui  pourraient  à  leur  tour  être  lésés,  ou  si,  au  contraire,  les 
centres  médullaires  ou  ganglionnaires  n'étaient  pas  primitivement 
atteints,  et  si  par  suite  la  névrite  n'était  plus  qu'un  effet  de  ces  lésions 
œntrales.  La  difficulté  est  d'autant  plus  grande  qu'il  est  établi  par  les 
travaux  de  Ranvier  que  tout  nerf  sectionné  ou  séparé  de  son  centre 
nerveux  commence  à  se  dégénérer  par  son  extrémité  terminale.  Aussi 
certaines  névrites  ti*aumatiques  étant  mises  de  côté,  n'y  a-t-il  dans 
la  science  aucun  cas  de  névrite  qui  soit  incontestablement  de  nature 
périphérique.  La  science  est  si  peu  fixée  sur  ce  point,  que  les  paraly- 
sies diphtéritiques,  regardées  surtout  par  les  Allemands  comme  le  ré- 
sultat d'une  névrite  ascendante  {^euriiis  migrans),  sont,  d'après  cer- 
tains travaux  des  plus  récents,  attribuées  à  dos  lésions  médullaires. 
M.  Vulpian  et  M.  Déjerine  ont,  en  effet,  trouvé  des  lésions  de  la  subs- 
tance grise  de  la  moelle,  et  ce  dernier  auteur  admet  que  les  lésions 
nerveuses  ne  sont  que  secondaires,  celles  de  la  moelle  étant  primi- 
tives. 

Sans  nous  attarder  à  cette  théorie  de  la  névrite  ascendante  que 

l.  Landouzy,  Thèse  d'agrégation,  1880,  Paralysies  dans  les  maladies  aiguës. 
i.  OuiDénil,  Contribution  à  l'histoire  des  paralysies  pénph^riqiies,  et  spéciale' 
ment  à  In  névrite  {Gazette  hebdom.,  1866). 

Rkv.  dk  mêd.,  tome  vm.  —  188S.  •  15 
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Leyden  a  également  appliquée  aux  paralysies  dysentériques,  nous 
laisserons  de  côté  Tanatomie  pathologique,  à  laquelle  nous  ne  pou- 
vons malheureusement  apporter  aucun  éclaircissement,  pour  ne 
nous  occuper  que  de  la  partie  clinique  de  notre  sujet.  Examinons 
donc  si,  cliniquement,  les  faits  observés  peuvent  être  expliqués  par 
cette  théorie. 

La  forme  type  de  la  paralysie  périphérique  d'origine  nerveuse 
«  est  la  monoplégie,  dit  le  professeur  Grasset  ^  comme  l'hémiplégie 
est  la  forme  type  de  la  paralysie  cérébrale,  et  la  paraplégie  la  forme 
type  de  la  paralysie  spinale  s.  Il  n'y  a  cependant  rien  d'absolu,  car 
certaines  lésions  cérébrales  (écorce)  et  certaines  lésions  médullaires 
peuvent  aussi  produire  des  monoplégies. 

Il  faut  alors  avoir  recours  aux  autres  caractères. 

Pour  le  cerveau,  la  monoplégie  ne  peut  porter  que  sur  un  nerf 
crânien,  et  pour  la  moelle  la  distribution  de  la  paralysie  est  plus  ra- 
diculaire  que  franchement  nerveuse;  elle  ne  correspond  pas  au  terri- 
toire précis  d'un  nerf  isolé. 

La  paralysie  vraiment  névrilique  correspond,  au  contraire,  exacte- 
ment à  la  distribution  d'un  nerf. 

L*anestbésie  d'origine  périphérique  a  également  une  limitation 
semblable,  ainsi  que  les  troubles  trophiques,  lorsqu'ils  existent. 

Trouvons-nous  les  caractères  que  nous  venons  d'énumérer  dans 
les  observations  que  nous  avons  rapportées?  Nous  ne  le  pensons  pas. 
En  effet,  nos  trois  premiers  malades  présentent  des  paralysies  bilaté- 
rales et  symétriques  des  bras  et  du  cou  dans  deux  cas,  de  forme 
hémiplégique  dans  le  troisième  ;  de  plus,  la  distribution  des  paraly- 
sies est  très  capricieuse  ;  certains  groupes  de  muscles  sont  frappés, 
alors  que  d'autres,  innervés  par  les  branches  du  même  plexus  ou  même 
du  même  nerf,  sont  épargnés.  Ainsi,  pour  prendre  quelques  exemples 
dans  les  muscles  innervés  par  le  plexus  cervical,  nous  trouvons  les 
moteurs  de  la  tète  sur  le  cou  (1"  paire  cervicale)  paralysés  totale- 
ment (obs.  I  et  II),  tandis  que  ceux  qui  reçoivent  l'incitation  motrice 
des  branches  des  2<',  3'  et  4»  paires  cervicales  ne  sont  pas  frappés  dans 
leur  motilité.  Le  phrénique,  par  exemple,  pour  ne  citer  que  celui- 
là,  n'était  point  paralysé.  Dans  le  territoire  d'un  môme  nerf,  le  cir- 
conflexe par  exemple,  nous  trouvons  le  deltoïde  complètement  para- 
lysé, tandis  que  le  sous-scapulaire,  le  grand  dorsal  et  le  grand  rond 
jouissent  de  leurs  mouvements  (obs.  I,  II  et  III). 

De  même,  dans  la  sphère  d'action  du  radial,  nous  trouvons  les 
divers  muscles  frappés  avec  la  môme  inégalité,  puisque  d'un  côté 

1.  Loco  citato» 


J.  PUGIBET.  —  PARALTSIB8  DANS  LA  DYSENTERIE  227 

noQB  aTons  les  mouvements  de  supination  et  de  pronation  totale^ 
ment  conservés,  tandis  que  de  l'autre  les  mouvements  d'extension 
de  Tavant-bras,  de  la  main  et  des^doigts  sont  très  difficiles  et  incom- 
plets (parésie) . 

Uc^servation  n«  vi,  qui  relate  une  paralysie  bi-latérale,  mais  seu- 
lement de  la  portion  sensitive  d'un  nerf  mixte  (trijumeau),  d'un 
nerf  de  sensibilité  spéciale  (auditif),  ne  présente  pas  non  plus  les 
caractères  d'une  paralysie  périphérique. 

En  effet,  les  causes  qui  produisent  Tanesthésie  du  trijumeau  peu- 
vent agir  :  1"*  sur  les  branches  périphériques,  et  alors  être  limitées 
à  une  de  ses  branches  ou  même  quelquefois  porter  sur  toutes  ses 
divisions,  comme  cela  a  lieu  dans  la  paralysie  a  frigore,  mais  dans 
ce  cas  Tanesthésie  n'intéresse  que  la  peau  de  la  face  et  non  les 
muqueuses,  comme  cela  a  lieu  chez  le  malade  de  Tobservation  n®  vi  ; 
2*  lorsque  la  lésion  siège  survie  ganglion  de  Gasser,  il  existe  des 
altérations  nutritives,  surtout  du  côté  des  yeux,  ce  qui  n'existe  pas 
ici;  3' quand  le  trijumeau  est  intéressé  entre  le  ganglion  de  Gasser 
et  son  origine  bulbaire,  Tanesthésie  occupe  la  totalité  de  la  sphère 
du  trijumeau.  Toute  la  sphère  sensitive  de  ce  nerf  est  bien  anesthé- 
siée,  dans  le  cas  actuel,  mais  la  branche  motrice  est  intacte  chez  ce 
malade;  aussi  ce  nerf  ne  doit-il  point  être  intéressé  dans  sa  portion 
comprise  entre  le  ganglion  semi-lunaire  et  son  émergence  sur  les 
côtés  de  la  protubérance. 

C'est  donc  plus  loin  du  côté  du  bulbe  qu'il  faut  chercher  le  siège 
de  la  lésion,  et  pour  cela  se  remémorer  quelques  points  d'anatomie 
cérébrale.  Le  trijumeau  émerge  sur  les  côtés  de  la  protubérance  par 
denx  racines,  une  grosse  sensitive,  une  petite  motrice  ;  ces  deux 
racines  nerveuses  ont  un  trajet  distinct  dans  les  fibres  de  la  protu- 
bérance et  du  bulbe,  et  aboutissent  à  deux  groupes  distincts  de 
cellules  nerveuses.  La  petite  racine  ou  motrice  a  son  noyau  d'origine 
situé  dans  le  plancher  du  4*  ventricule  dans  un  point  voisin  du 
raphé  médian;  c'est  le  noyau  supérieur  du  trijumeau.  La  grosse 
racine  sensitive  a  été  suivie  par  Santorini  d'abord,  Rolando  ensuite, 
à  bavers  les  fibres  de  la  protubérauce  et  dans  le  bulbe  jusqu'au 
plancher  du  4«  ventricule,  où.  elle  aboutit  à  un  groupe  de  cellules 
nerveuses  situé  au-dessous  et  plus  en  dehors  que  le  précédent.  C'est 
le  noyau  inférieur  ou  sensitif  du  trijumeau.  Celui-ci  se  trouve  voisin 
des  noyaux  d'origine  du  nerf  acoustique,  et,  pour  Schrœder  van  der 
Eolk,  il  existe  des  communications  étroites  entre  ces  deux  noyaux. 

D'après  ces  quelques  données  d'anatomie,  il  est  facile  de  se  rendre 
compte  qu'une  lésion  portant  sur  le  noyau  sensitif  du  trijumeau 
dans  le  bulbe  produise  une  anesthésie  de  toutes  ces  branches  ner- 
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veuses,  sans  produire,  comme  le  fait  présent  en  est  un  exemple,  la 
paralysie  des  muscles  masticateurs  innervés  par  la  petite  racine, 
puisque  nous  venons  de  voir  que  cette  dernière  avait  un  noyau  d'ori- 
gine distinct.  La  participation  du  nerf  auditif  est  encore  une  preuve 
en  faveur  de  cette  origine  bulbaire,  car,  comme  nous  venons  de  le 
rappeler,  les  noyaux  sensitifs  du  trijumeau  et  de  Tauditif  sont  en 
connexion  intime  et  voisins  l'un  de  l'autre. 

Donc  une  même  lésion  peut  (observation  n**  vi)  atteindre  à  la  fois 
ces  deux  nerfs  dans  le  bulbe,  mais  non  après  leur  émergence,  car 
alors  ils  sont  très  distincts,  le  trijumeau  émergeant  sur  les  côtés  de 
la  protubérance,  et  l'auditif  dans  la  fossette  latérale  du  bulbe,  entre 
le  facial  et  le  glosso-pharyngien,  qui  pour  le  dire  en  passant  sont 
intacts  chez  notre  malade.  Mais  nous  ne  devons  pas  oublier  ici  que 
la  lésion  est  double,  et  que,  de  môme  que,  dans  les  observations  I 
et  II,  nous  avions  une  paralysie  symétrique  des  deux  membres 
supérieurs,  de  même  nous  avons  ici  une  paralysie  à  droite  et  à 
gauche  des  trijumeaux  et  des  acoustiques;  c'est  là  un  point  essentiel, 
qui,  venant  affirmer  davantage  Torigine  centrale  de  ces  paralysies, 
implique  une  lésion  double  portant  à  la  fois  sur  les  deux  moitiés 
gauche  et  droite  du  plancher  du  4*  ventricule,  ou  bien  une  lésion 
unique  siégeant  sur  un  point  où  les  fibres  nerveuses  de  ces  deux 
nerfs,  qui  font  communiquer  les  noyaux  bulbaires  d'origine  avec  le 
cerveau,  opèrent  leur  entre-croisement. 

Il  est,  en  effet,  admis  que  les  nerfs  crâniens  ne  se  terminent  pas 
dans  les  noyaux  bulbaires,  mais  se  prolongent  jusqu'à  l'écorce  grise 
du  cerveau  en  s'entre-croisant  à  des  hauteurs  indéterminées  au-dessus 
du  bulbe,  comme  les  nerfs  rachidiens  le  font  au-dessous.  En  résumé, 
une  lésion  unique  siégeant  dans  l'encéphale,  au  point  d'entre-croise- 
ment des  fibres  nerveuses  allant  du  bulbe  à  l'écorce  cérébrale,  ou 
plus  probablement  une  lésion  bilatérale  symétrique  des  noyaux  bul- 
baires des  nerfs  auditifs  et  trijumeaux  peuvent  seulement  rendre 
compte  de  la  névralgie  double  suivie  d'anesthésie  double  du  triju- 
meau avec  paralysie  auditive  complète  à  droite,  incomplète  à  gaucho. 
Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  explications  difficiles  à  vérifier  et  basées 
sur  une  anatomie  et  une  physiologie  encore  incomplètes  des  cen- 
tres nerveux,  il  est  un  fait  à  mettre  en  lumière  :  c'est  que  cette  né- 
vralgie, plus  tard  paralysie  double  du  trijumeau,  cette  paralysie 
auditive  double  sont  d'origine  centrale. 

L'observation  n*"  iv  présente  bien  le  fait  d'une  paralysie  limitée  à 
un  muscle,  le  grand  dentelé  gauche,  mais  en  même  temps  nous 
avons  une  paralysie  du  rhomboïde  et  du  trapèze  adroite  et  à  gauche. 
Nous  avons  donc  ici  des  phénomènes  bilatéraux  sur  des  muscles 
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innervés  par  nerfs  différents,  ce  qui  ne  concorde  pas  avec  Tidée  d'une 
paralysie  d'origine  périphérique,  pas  plus  que  la  paralysie  de  la 
vessie  et  du  rectum,  objet  de  Tobservation  n®  V, 

Du  côté  de  la  sensibilité,  nos  malades  ne  présentent  aucun  trouble 
bien  spécial;  chez  deux  d'entre  eux  seulement  nous  notons  des  anes- 
tbésies  cutanées  limitées  à  un  point  de  la  peau  de  l'épaule  ou  à  la 
face  externe  de  la  cuisse,  et  cette  anesthésie,  limitée  par  placés,  est 
fréquente  dans  les  affections  médullaires. 

Nous  sommes  donc  conduits,  par  les  symptômes  observés,  à  repous- 
ser l'idée  que  les  paralysies  dysentériques  sont  dues  à  des  névrites 
ascendantes,  et  M.  Landouzy,  qui,  dans  son  travail  sur  les  paralysies 
dans  les  maladies  aiguës,  a  magistralement  analysé  les  divers  tra- 
vaux sur  la  névrite  ascendante,  estime  que  dans  Timmense  majorité 
des  cas,  les  lésions  périphériques,  en  dépit  de  toute  apparence,  sont 
consécutives  à  des  altérations  d*origine  centrale. 

Leyden  '  pense,  au  contraire,  que  «  les  paralysies  dysentériques 
sont  la  suite  des  ulcérations  du  gros  intestin  qui  donnent  naissance  à 
une  névrite  ascendante  et  descendante  des  nerfs  sacro-lombaires, 
laquelle  se  propage  aux  méninges  rachidiennes.  > 

Il  nous  semble  difficile  d'expliquer  ainsi  les  phénomènes  paraly- 
tiques divers  observés  chez  nos  malades,  et  nous  verrons  plus  loin 
qu'ils  sont  susceptibles  d'une  autre  explication. 

Origine  réflexe.  —  On  désigne  sous  le  nom  de  paralysies  réflexes 
an  certain  nombre  de  paralysies  remarquables  par  leur  mobilité,  et 
qui  seraient  déterminées  par  une  irritation  d'origine  périphérique. 
De  cette  nature  seraient  les  paralysies  observées  dans  certaines  affec- 
tions de  l'utérus  ou  des  voies  urinaires. 

Lewison  *  a  montré  par  des  expériences  qu'une  forte  excitation  des 
viscères  était  capable  d'arrêter  momentanément  le  fonctionnement 
oormal  de  la  moelle.  11  remarqua  qu'en  tirant  les  reins  d'un  animal 
bors  de  la  plaie  et  en  les  comprimant  fortement  entre  les  doigts, 
on  déterminait  dans  les  pattes  de  derrière  une  paralysie  complète 
avec  abolition  du  pouvoir  réflexe. 

Ces  phéncHnènes  persistaient  tant  que  durait  la  compression  et 
ordinairement  môme  un  peu  plus  longtemps  ;  il  en  était  de  même  en 
contusionnant  soit  Tutérus,  soit  une  anse  intestinale,  soit  la  vessie» 
La  paralysie  cessait  toujours  brusquement,  et  à  Tautopsie  la  moelle 
était  constamment  reconnue  saine.  C'est  par  un  phénomène  analogue 
qu*on  a  voulu  expliquer  un  grand  nombre  de  paralysies.  Nous  ne 

1.  Uyden,  Traité  des  maladies  de  la  moelle  épinière,  trad.  Richard  T.  Viry.,  1880. 
1  Lewison,  cité  par  Leyden,  loco  citato. 
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voulons  pas  nier  qu'un  certain  nombre  d'entre  elles  ne  soient  sus- 
ceptibles de  cette  explication,  telles  sont  par  exemple  les  paralysies 
qui,  survenues  à  la  suite  d'un  déplacement  de  Tutérus,  cessent  aas- 
sitôt  après  la  réduction  de  l'organe;  telles  sont  aussi  les  paralysies 
survenues  pendant  le  cours  de  certaines  affections  des  voies  uri- 
naires;  il  existe  sur  ce  sujet  des  observations  remarquables,  et 
M.  Dieu  S  médecin  principal  de  1'*  classe,  a  fait  connaître  celle  d'un 
jeune  homme  de  vingt-trois  ans,  qui,  atteint  de  paralysie  presque 
complète  de  la  motilité  avec  intégrité  de  la  sensibilité  «t  des  réflexes, 
après  une  tentative  d'uréthrotomie  suivie  d'un  accès  de  fièvre,  vit 
quelques  jours  après,  lorsque  le  rétrécissement  fut  franchi  et  qu'un 
calcul  de  l'urèthre  eut  été  extrait  par  la  voie  périnéale,  sa  paraplégie 
disparaître  d'une  façon  absolue. 

Dans  cette  observation,  nous  voyons  une  irritation  survenue  sur  un 
point  des  organes  génitaux  urinaires,  donner  lieu  à  une  paraplégie 
qui  disparaît  avec  la  cause  ;  c'est  là,  dans  sa  simplicité,  rexpérience 
de  Lewison,  aussi  comprenons-nous  que  cette  explication  puisse 
dans  ce  cas  être  acceptée;  mais  celte  théorie  doit-elle  être  admise 
d'une  façon  générale  pour  toutes  les  paralysies  avec  lésion  des  vis- 
cères, des  reins,  de  la  vessie,  de  l'intestin,  etc.?  nous  ne  le  croyons 
pas  ';  elles  relèvent  souvent  de  lésions  de  la  moelle  épinière,  et  dans 
nombre  de  ces  cas,  le  rapport  des  choses  a  été  méconnu  et  renversé; 
l'affection  de  la  moelle  avait  provoqué  celle  des  reins.  G*est  du  reste 
ce  qui  est  démontré  par  une  observation  de  M.  Laveran  '.  Dans  ce 
cas,  les  désordres  urinaires,  néphro-cystite  et  infection  purulente, 
occupèrent  toujours  le  premier  plan,  tandis  que  la  paralysie  resta 
incomplète;  mais  à  Texamen  microscopique  la  moelle  présenta  les 
lésions  d'une  myélite  centrale  subaiguë. 

Nous  ne  pensons  pas  davantage  que  les  paralysies  dysentériques 
soient,  au  point  de  vue  clinique,  justiciables  de  cette  théorie  réflexe. 
Pour  ce  qui  concerne  nos  observations,  nous  voyons  dans  deux  cas 
les  paralysies  se  terminer  par  guérison,  alors  que  les  lésions  du  gros 
intestin  allaient  s'aggravant  jusqu'à  entraîner  la  mort. 

Ce  n'est  point  ce  qui  aurait  dû  se  passer,  d'après  la  théorie  de 
Lewison.  Quant  à  celle  de  Brown-Séquard,  qui  admet  comme  cause 
de  ces  paralysies  dysentériques  la  contraction  réflexe  des  vaisseaux 
de  la  moelle  et  qui  n'est  qu'une  modification  de  la  précédente,  nous 
y  reviendrons  dans  un  autre  chapitre,  mais  nous  ne  pouvons  nous 
empêcher  de  remarquer  que  si  jusqu'à  ces  dernières  années  un 

1.  Dieu,  Bul.  et  Mém.  de  la  Société  de  chirurg.^  l,  VII,  1881,  p.  5. 

2.  ValpîaB,  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux» 

3.  Laverao,  Arch,  physiolog.j  1875. 
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grand  nombre  de  pathologistes  rangeaient  les  paralysies  dysentériques 
dans  le  groupe  des  paralysies  réflexes^  ce  nombre  diminue  tous  les 
jours  davantage,  et  tout  porte  à  croire  que  des  lésions  médullaires 
existent  dans  la  majorité  des  cas;  quelques  autopsies  en  font  foi. 

6.  Origine  cérébrale.  —  Aucune  des  théories  précédentes  ne  nous 
parait  suffisante  pour  expliquer  les  paralysies  dont  nous  nous  occu- 
pons ici  ;  examinons  maintenant  si  l'hypothèse  d'une  origine  céré- 
brale peut  leur  être  appliquée.  Chez  nos  deux  premiers  malades,  nous 
observons  une  paralysie  bi-latérale  des  muscles  moteurs  de  la  tête 
et  des  membres  supérieurs.  Chez  le  troisième,  il  existe  une  hémiplégie 
incomplète  et  sans  participation  des  muscles  de  la  face,  mais  chez 
tous  les  trois  il  y  a  absence  d'ictus  apoplectique,  de  troubles  intel- 
lectuels, de  coma,  de  troubles  de  la  vue,  de  l'ouïe  de  l'odorat  ;  les 
muscles  de  la  face  sont  épargnés.  Le  premier  malade  a  éprouvé  des 
douleurs  et  des  crampes  dans  les  membres  inférieurs,  mais  la  sen- 
sibilité générale  est  parfaite,  ainsi  que  celle  du  second,  sauf  toute- 
fois dans  une  place  très  limitée  à  Tépaule  droite  où  l'on  trouve  la 
peau  anesthésiée.  Le  troisième  sujet  n'a  éprouvé  aucun  trouble  sen- 
sitif.  Enfin  la  contractilité  électrique  est  normale  dans  un  cas,  légè- 
rement diminuée  dans  les  deux  autres. 

Nous  ne  trouvons  donc  pas  ici  les  symptômes  d'une  paralysie  céré- 
brale, c'est-à-dire  cette  hémiplégie  type  avec  participation  des  nerfs 
crâniens,  déviation  de  la  langue,  de  la  face,  accompagnée  de  coma, 
dictas  apoplectique,  de  troubles  intellectuels  de  la  vue,  de  l'ouïe,  de 
l'odorat. 

Le  malade  de  l'observation  n^  IV,  par  sa  paralysie  limitée  à  quel- 
ques muscles  du  dos  innervés  par  des  nerfs  diflférents,  par  la  conser- 
vation de  la  sensibilité  et  de  la  contractilité  électrique;  et  le  sujet 
de  l'observation  n®  V,  par  sa  paralysie  du  rectum  et  de  la  vessie  avec 
plaque  anesthésique  limitée  à  la  fac>e  externe  de  la  cuisse  gauche,  ne 
nous  présentent  pas  non  plus  l'ensemble  des  symptômes  caractéristi- 
ques des  lésions  cérébrales.  Nous  allons  voir,  au  contraire,  dans  les 
lignes  suivantes,  que  ces  paralysies  sont  bien  plutôt  sous  l'influence 
de  lésions  médullaires. 

C.  Origine  spinale,  —  Au  point  de  vue  del'anatomie  pathologique, 
nous  n'avons  personnellement  aucune  preuve  de  la  localisation 
médullaire  des  lésions  qui  produisent  les  paralysies  dysentériques,  et 
les  relations  d'autopsie  sont  rares  dans  la  science;  nous  ne  pouvons 
guère  que  citer  ici  deux  observations  de  Delioux  de  Savignac,  dans 
lesquelles  les  paralysies  étaient  la  conséquence  de  lésions  médullaires 
consistant  eu  ramollissement  du  renflement  cervical  et  lombaire 
dans  un  cas,  du  renflement  lombaire  dans  l'autre.  MM.  Damas* 
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chino  et  Roger  *  ont  publié  une  observation  plus  instructive  encore, 
parce  que  rhistologio  de  la  moelle  avait  été  faite.  Il  s'agit,  dans 
ce  fait  remarquable,  d'un  enfant  de  deux  ans  qui,  à  la  suite  d'une 
dysenterie,  fut  paralysé  du  côté  gauche  (bras  et  jambe)  et  plus  tard 
de  la  jambe  droite.  A  Teiamen  microscopique  il  fut  reconnu  que 
Ton  avait  affaire  à  la  lésion  destructive  des  cellules  nerveuses  des 
cornes  antérieures  do  la  moelle  qui  caractérise  la  paralysie  infantile. 
Si  les  lésions  sont  si  peu  connues  anatomiquement,  c^est  que  dans 
un  bon  nombre  des  cas  les  malades  guérissent,  et  que,  dans  les  rares 
cas  où  le  sujet  meurt  par  suite  de  la  paralysie  ou  de  la  maladie  anté- 
rieure, l'examen  microscopique  de  la  moelle  n'est  pas  pratiqué, 
Texamen  à  l'œil  nu  étant  presque  toujours  insuffisant  pour  la  cons- 
tatation des  lésions  délicates  des  cellules  nerveuses. 

Nous  ferons  observer,  sans  vouloir  toutefois  y  attacher  une  trop 
grande  importance,  que  nous  avons  noté  dans  plusieurs  cas  à  l'au- 
topsie une  congestion  veineuse  à  la  face  postérieure  de  la  moelle  avec 
infiltration  gélatiniforme  du  tissu  cellulaire  situé  autour  do  la  dure* 
mère  médullaire,  et  cela  notamment  dans  une  nécropsie  faite  quatre 
heures  après  la  mort,  c'est-à-dire  dans  un  ca?  trii  Thypostase  post 
mortem  ne  pouvait  guère  être  invoquée.  Était-ce  là  l'indice  d^une 
gêne  circulatoire  s'étendant  aussi  à  la  moelle?  On  pourrait  le  croire 
sans  pouvoir  Taffirmer.  N'ayant  pas  d'autres  faits  anatomiques  à  pré- 
senter, nous  passerons  de  suite  à  la  discussion  de  la  physiologie 
pathologique  de  ces  paralysies  dysentériques  d'après  les  faits  clini- 
ques observés. 

La  forme  type  de  la  paralysie  spinale  est  la  paraplégie,  et  si  l'on 
consulte  les  divers  auteurs  qui  ont  signalé  les  paralysies  consécu- 
tives aux  dysenteries,  on  verra  en  effet  que  cette  forme  est  des  plus 
fréquentes,  mais  elle  est  loin  d'être  exclusive.  Au  lieu  de  frapper  les 
membres  inférieurs,  l'akinésie  d'origine  spinale  peut  atteindre  les 
deux  membres  supérieurs;  c'est  alora  la  paraplégie  cervicale. 

La  forme  hémiplégique  ou  monoplégique  peut  être  aussi  d'origine 
médullaire,  et  c'est  par  l'absence  des  phénomènes  indiqués  plus 
haut  qui  accompagnent  les  paralysies  cérébrales  que  l'on  pourra 
arriver  au  diagnostic,  en  prenant  aussi  en  considération  quelques 
symptômes  spéciaux  aux  paralysies  spinales;  telle  est  par  exemple 
l'hémianesthésie,  qui,  lorsqu'elle  existe  dans  une  lésion  médullaire, 
est  du  côté  opposé  à  la  paralysie.  —  Lorsqu'une  lésion  médullaire 
occupe  toute  l'épaisseur  de  la  moelle  en  un  point  donné,  toute  la 
partie  du  corps  qui  reçoit  les  nerfs  situés  au-dessous  de  la  lésion 

1.  Cités  par  Schneider,  thèse  de  doctoral,  Paris,  i877. 
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est  paralysée  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité;  les  réflexes  y  sont 
normaux  ou  plus  ou  moins  exagérés;  il  en  est  de  même  de  la  contrac- 
lilitc  électrique.  Nous  n'avons  pas  ,  dans  nos  observations ,  cet 
ensemble  complet  de  symptômes.  11  existe  dans  nos  observations  I 
et  11  une  paralysie  des  muscles  du  cou  et  des  deux  bras,  mais  les 
membres  inférieurs  sont  sains,  ce  qui  prouve  que  les  cordons  antéro- 
laléraux  formés  des  fibres  motrices  ne  sont  pas  intéressés. 

La  sensibilité,  à  part  une  petite  zone  anesthésique  chez  Tun  d'eux, 
est  intacte,  la  substance  grise  postérieure  n'est  donc  pas  ou  presque 
pas  lésée.  Resterait  alors,  pour  expliquer  ces  paralysies,  une  lésion 
de  la  substance  grise  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  car  dans 
co  cas  la  paralysie  ne  porte  que  sur  les  muscles  dont  les  cellules  sont 
directement  intéressées,  et  non  sur  toute  la  motilité  au-dessous  de 
la  lésion.  C'est  bien  là  le  caractère  que  présentent  les  paralysies  dans 
les  observations  I  et  II,  puisque  :  1*  la  paralysie  de  la  sensibilité 
n'existe  pas;  2^  la  motilité  n^est  pas  intéressée  dans  les  membres 
inférieurs  alors  que  Takinésie  dos  membres  supérieurs  et  surtout 
des  muscles  du  cou  est  complète.  De  plus,  certains  groupes  muscu- 
laires sont  paralysés,  à  l'exception  de  quelques  autres,  souvent 
même  dans  le  territoire  d'un  même  nerf,  comme  nous  l'avons  vu 
plus  haut.  Aussi  ce  dernier  symptôme,  ajouté  aux  précédents,  nous 
fait-il  croire  à  une  lésion  très  limitée  de  la  moelle  analogue,  quant 
au  siège,  à  celle  qui  se  produit  dans  la  paralysie  infantile  et  dans 
la  icphro-myélite  antérieure  de  l'adulte,  c'est-à-dire  à  une  lésion 
des  cellules  motrices  des  cornes  antérieures. 

Nous  avons  dit  analogue  quant  au  siège,  car  cette  lésion  paraît  ici 
bien  moins  grave  ;  les  organes  nerveux  paraissent  bien  moins  atteints 
dans  leur  vitalité,  et,  do  plus,  cette  lésion  ne  doit  être,  dans  la  majo- 
rité des  cas,  que  passagère  comme  les  accidents  qu'elle  engendre. 

Ceci  admis,  tout  alors  s'explique  facilement  dans  nos  observations  ; 

on  comprend  eu  effet  poui-quoi  :  1^  quelques  groupes  de  cellules 

étant  seuls  lésés,  les  muscles  correspondants  sont  seuls  atteints  dans 

leur  motilité;  2<>  pourquoi  les  conducteurs  médullaires  des  faisceaux 

suitéro-latéraux  étant  respectés,  il  n^y  a  pas  de  troubles  dans  la  mo* 

tiUlé  des  membres  inférieurs;  3^  pourquoi,  comme  cela  arrive  dans 

Tobservation  n«  lY,  quelques  muscles  du  dos  sont  seulement  atteints; 

^*  pourquoi  la  substance  grise  de  la  moelle  étant  saine  à  peu  près 

^%alement,  la  sensibilité  est  restée  à  peu  près  complètement 

intacte;  5» on  comprend  enfin  que,  la  partie  inférieure  de  la  moelle 

n*élantpas  complètement  séparée  du  cerveau,  les  réflexes  ne  soient 

Pw  exagérés. 

Comme  nous  venons  de  le  voir,  au  point  de  vue  de  la  physiologie 
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pathologique,  ces  paralysies  et  celles  observées  dans  la  myélite  anté- 
rieure aiguë  présentent  des  analogies  frappantes;  il  en  est  de  même 
au  point  de  vue  clinique.  Nous  trouvons,  en  effet,  dans  ces  deux  aSlBc- 
tions  :  la  même  brusquerie  du  début,  car  en  vingt-quatre  ou  qua- 
rante-huit heures  la  paralysie  a  atteint  toute  retendue  qu'elle  doit 
avoir;  la  même  répartition  capricieuse  dans  les  divers  groupes  mus^ 
culaires,  qui  sont  épargnés  ou  atteints  à  des  degrés  divers;  les 
mômes  formes  de  paralysie  (hémiplégie,  paraplégie  cervicale  ou 
lombaire,  monoplégie).  De  même  la  sensibilité  n'est  pas  ou  presque 
pas  troublée.  Par  contre,  la  vivacité  du  début,  qui  s'accompagne  de 
fièvre  dans  la  paralysie  infantile,  manque  ici  ;  la  durée  de  la  para- 
lysie est  aussi  un  peu  plus  courte  dans  les  cas  qui  nous  occupent, 
puisqu^au  bout  de  quelques  jours  la  paralysie  diminue  déjà  dHn- 
tensité,  tandis  que  dans  la  myélite  aiguë  des  cornes  antérieures 
ramélioration  ne  se  constate  que  du  huitième  au  quinzième  jour. 
Dans  cette  dernière  affection,  un  certain  nombre  de  muscles  restent 
paralysés  et  s'atrophient  rapidement,^tandis  que  le  retour  de  tous  les 
muscles  à  leur  contractilité  normale  a  été  la  règle  chez  les  malades 
qui  ne  sont  pas  morts  par  suite  des  progrès  de  la  dysenterie  pendant 
le  cours  de  leur  paralysie. 

Enfin  la  contractilité  électrique,  légèrement  diminuée  seulement 
dans  les  muscles  atteints,  va  jusqu'à  disparaître  complètement  dans 
les  muscles  qui,  dans  la  myélite  antérieure  aiguë,  doivent  s^atrophier, 
mais  ces  différences  ne  sont  pas  capitales,  et  les  caractères  principaux 
des  paralysies,  suites  de  myélite  antérieure,  se  retrouvent  dans  les 
paralysies  dysentériques. 

En  résumé,  sauf  le  début  qui  est  apyrétique,  sauf  la  gravité  de  la 
lésion  nerveuse  qui  a  permis  le  retour  au  fonctionnement  intégral 
du  muscle  sans  atrophie,  sauf  une  question  de  degré  dans  la  diminu- 
tion de  la  contractilité  électrique,  nous  avons  tous  les  signes  d'une 
myélite  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Roger  et  Damaschino 
ont,  dans  un  fait  analogue  déjà  cité,  trouvé  à  l'autopsie  des  lésions 
microscopiques  des  cellules  nerveuses  motrices  antérieures  de  la 
moelle.  Aussi,  pourrait-on,  d'après  nous,  considérer  ces  paralysies 
dysentériques  comme  une  variété  de  ces  lésions  cellulaires. 

L^état  d'anémie,  le  manque  total  de  ressort  de  ces  organismes  usés 
et  appauvris  pourraient  expliquer  l'état  apyrétique,  ainsi  que  le  pro- 
cessus particulier  de  la  lésion.  Jusqu'à  plus  ample  informé,  en  Tab- 
sence  d'examen  microscopique  complet  et  à  ne  s'en  tenir  qu'à  la  cli- 
nique et  à  la  physiologie  pathologique,  les  paralysies  dysentériques 
semblent  ne  pouvoir  être  rangées  parmi  les  paralysies  périphériques, 
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muscalaîresy  névritiques,  réflexes  ou  cérébraleSy  mais  bien  plutôt  au 
nombre  des  paralysies  myélitiques. 

Hauteur  des  léHons  dans  la  moeUe.  —  Le  diagnostic  du  siège  de  la 
lésion  resterait  incomplet  si,  après  aYoir  désigné  la  moelle  comme 
siège  de  la  lésion,  nous  ne  cherchions  pas  à  préciser  la  hauteur  à 
laquelle  cet  organe  est  atteinL 

Pour  arriver  à  ce  but  il  nous  suffira  d'examiner  quels  sont  les 
muscles  atteints;  nous  saurons  par  cela  môme  quels  sont  les  nerfs 
intéressés. 

Chez  nos  deux  premiers  malades,  les  paralysies  intéressent  les 
deux  bras;  il  est  évident  que  la  lésion  doit  siéger  dans  le  renflement 
cervical,  mais  les  muscles  fléchisseurs,  rotateurs  et  extenseurs  de 
la  tête  sur  le  cou  étant  tous  paralysés,  nous  en  concluons  que  la 
lésion  remonte,  dans  ces  deux  cas,  bien  près  du  collet  du  bulbe  d*où 
émane  la  première  paire  nerveuse  cervicale  qui  communique  le 
mouvement  à  ces  muscles.  Mais  ici  le  bulbe  lui-même  n'est  pas  in- 
téressé, et  le  sterno-cléido-mastoïdien,  qui  a  toujours  pu  se  contracter 
chez  ces  deux  malades  (comme  nous  l'avons  fait  longuement  remar- 
quer plus  haut),  nous  prouve  que  Torigine  bulbaire  du  spinal  est 
intacte;  rien  non  plus  du  côté  des  autres  nerfs,  qui  ont  leur  origine 
dans  les  noyaux  gris  du  bulbe,  ne  nous  autorise  à  dire  que  la  lésion 
ait  remonté  jusque-là.  Elle  s'est  donc  limitée  au  niveau  de  l'origine 
dans  la  moelle  de  la  première  paire  cervicale,  sans  intéresser  toute- 
fois au-dessous  de  ce  point  la  totalité  de  la  colonne  grise  antérieure, 
puisqu'un  grand  nombre  de  nerfs,  émanés  au-dessous  de  cette  pre- 
mière paire  cervicale,  le  phrénique,  par  exemple,  pour  n'en  citer  qu'un 
seul  (quatrième  paire  cervicale),  ont  conservé  tout  leur  pouvoir 
moteur.  Ceci  nous  prouve  encore  une  fois  que  la  lésion  s'attaque 
capricieusement  à  un  certain  nombre  de  groupes  cellulaires  et  en 
respecte  un  grand  nombre  d'autres  qui  sont  intermédiaires.  C'est  bien 
là  le  fait  d'une  myélite  diffuse  des  cornes  antérieures.  Des  observa- 
tions cliniques  faites  sur  Thomme  prouvent  que  les  régions  de  la 
moelle  d'où  émanent  les  nerfs  destinés  aux  extenseurs  de  la  main 
sont  situés  plus  bas  que  celles  qui  fournissent  les  nerfs  destinés  aux 
fléchisseurs  (Schutzembergerj.  C'est  là  sans  doute  ce  qui  explique 
qae,  chez  nos  trois  malades,  les  mouvements  de  flesion  dans  la  main 
et  des  doigts  ont  été  toujours  plus  atteints  que  ceux  d'extension. 

Dans  l'observation  n<*  III,  la  paralysie  limitée  au  bras  et  à  la  jambe 
gauche  implique  une  lésion  située  au  niveau  du  renflement  cervi- 
cal. Les  observations  IV  et  V  nous  offrent  un  exemple  manifeste  de 
localisation  très  restreinte  à  quelques  cellules  nerveuses  de  la  moelle 
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cervico-dorsale  ou  dorso-lombaire,  puisqu'ici^deuz  ou  trois  muscles 
seulement  sont  paralysés. 

Pour  le  malade  objet  de  l'observation  n®  VI  nous  avons  déjà  dis- 
cuté la  nature  centrale  de  sa  lésion,  située  soit  dans  le  bulbe,  soit  au- 
dessus. 

Chez  notre  septième  malade,  atteint  de  glycosurie,  si  Ton  admet 
une  lésion  du  bulbe,  elle  doit  siéger,  comme  Ta  démontré  Claude 
Bernard,  à  Textrémité  inférieure  du  calamus,  entre  Toriginc  du 
pneumo-gastrique  et  celle  de  l'auditif. 

{A  suivre,) 
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(L'ATTÉNUATION    DES  VIRUS 

Par  le  O'  A.-3.  RODET 

Agrégé,  Chef  des  travaux  de  médecine  expérimentale  et  comparée 
à  la  Facolié  de  médecine  de  Lyon. 

{Suite  «.) 


§  4.  Atténuation  d«  la  rag«. 

Nous  abordons  maintenant  un  sujet  qui,  à  côté  d'un  haut  intérêt 
théorique,  présente  une  importance  pratique  exceptionnelle  :  ce  n'est 
plus  seulement  en  effet  à  la  médecine  vétérinaire  et  à  Téconomie  rurale 
que  s'applique  l'atténuation  de  la  rage;  elle  s'adresse  directement  à 
la  prophylaxie  humaine.  Jusqu'à  ce  jour,  la  grande  découverte  de  l'atté- 
noation  des  virus  n'a  pas  eu  pour  la  prévention  des  maladies  de  Thomme 
toute  la  fécondité  qu'on  put  d'abord  espérer;  mais,  en  attendant  la  réa- 
lisation de  ce  vœu  légitime,  on  ne  peut  pas  se  refuser  à  applaudir  à  la 
découverte  de  la  vaccination  antirabique  comme  à  un  pas  décisif  dans 
cette  voie. 

L'obetacle  fondamental  qui  retarde  l'application  de  l'atténuation  des 
virus  aux  maladies  humaines,  la  difficulté,  le  plus  souvent  considérable, 
de  communiquer  ces  maladies  aux  animaux,  seul  moyen  d'avoir  un  sujet 
d'expérience,  cet  obstacle  n'existait  pas  pour  la  rage  :  son  caractère  de 
nialadie  commune  à  l'homme  et  aux  animaux  devait  la  désigner  aux 
cherches  de  laboratoire,  pour  inaugurer  l'application  des  virus  atténués 
^  la  pathologie  et  à  la  prophylaxie  humaines. 

^ais  un  autre  caractère  de  la  rage  devait  au  contraire  faire  redouter 
^  échec  :  c'était  son  incurabilité  presque  absolue,  sa  gravité  constante. 
l'Observation  ne  connaissait  pas  de  degrés  dans  la  maladie  rabique; 
POQvait-on  donc  espérer  déterminer  une  rage  atténuée  et  bénigne?  L'ob- 
^vation,  osant  à  peine  affirmer  la  possibilité  de  la  guérison  de  la  rage, 

*•  Voir  les  n««  2,  4,  7,  9  et  10  de  1887. 
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était  incapable  de  dire  si  cette  maladie  est  de  celles  qui  ne  récidivent 
pas  :  n'était-il  pas  à  craindre  qu*il  fût  impossible  de  conférer  Pimmanité? 

Eh  bien,  Texpérimentation  nous  a  appris  que  la  rage  n'est  pas  une  daoa 
son  intensité,  qu'elle  est  susceptible  d'atténuation,  et  qu'il  est  possible 
par  une  inoculation  bénigne  de  conférer  Pimmunité  contre  la  maladie 
complète.  Mais  ce  qui  frappe  dans  Thistoire  que  nous  allons  exposer, 
c^est  que  la  rage  expérimentalement  atténuée  n'affecte  pas,  dans  ses 
manifestations  symptomatiques  chez  une  même  espèce,  une  gamme  de 
degrés  décroissants,  depuis  la  rage  complète  et  mortelle  jusqu'à  l'absence 
totale  d'effets.  Sauf  de  bien  rares  exceptions,  dont  M.  Pasteur  a  observé 
quelques  exemples,  une  fois  les  symptômes  déclarés,  la  maladie  évolue 
vers  la  mort  :  l'atténuation,  quand  elle  ne  se  caractérise  pas  seulement 
par  le  retard  de  réclosion  de  la  maladie  mortelle,  se  manifeste  par  la 
suppression  complète  du  complexus  symptomatique  de  la  rage,  par  une 
maladie  pour  ainsi  dire  sans  symptômes,  par  la  production  de  rimmunité 
sans  troubles  morbides  appréciables. 

Dans  cette  étude  expérimentale  qui  a  ainsi  en  peu  d'années  renouvelé 
rhistoire  de  la  rage,  la  plus  large  part,  comprenant  rapplication  à 
l'homme,  appartient  à  M.  Pasteur.  Mais  Thonneur  d'avoir  fait  le  pre- 
mier pas  dans  cette  étude  et  d^avoir  établi  le  premier  la  non-récidive  de 
la  rage  et  la  possibilité  de  rendre  les  animaux  réfractaires  contre  la 
terrible  maladie,  appartient  à  M.  Galtier.  L'expérimentateur  lyonnais 
Inaugura  ses  recherches  par  la  constatation  d'un  fait  qui  devait  à  partir 
de  ce  jour  être  très  largement  exploité  :  il  reconnut  que  le  lapin  est  un 
animal  extrêmement  sensible  au  virus  rabique,  que  dans  cette  espèce 
la  durée  d'incubation  est  plus  courte  que  chez  le  chien,  avantage  pré- 
cieux pour  les  expériences  et  qui  fait  du  lapin  le  réactif  de  choix  du 
virus  rabique  ^  ;  or  on  sait  le  rôle  considérable  que  le  lapin  a  joué  dans 
les  recherches  ultérieures  et  qu'il  continue  à  jouer  dans  la  prépara- 
tion du  vaccin  antirabique.  Puis,  M.  Galtier,  multipliant  à  partir  de  ce 
jour  ses  inoculations  de  rage  sur  diverses  espèces  animales,  et  par  des 
modes  d'infection  variés,  ne  tarda  pas  à  établir  un  fait  qui  a  la  valeur 
d*une  importante  découverte,  à  savoir  que  les  effets  du  virus  rabique 
peuvent  varier  suivant  la  voie  par  laquelle  il  pénètre  dans  l'organisme, 
que  ce  virus  appartient  à  la  catégorie  de  ceux  dont  les  effets  sont  con- 
sidérablement influencés  par  la  porte  d'entrée  ;  il  annonça  ^  qu'il  était 
possible,  tout  en  employant  le  virus  rabique  naturel,  non  atténué,  de  le 
faire  agir  sur  l'organisme  dans  des  conditions  telles  que  les  effets  infec* 
tieux  passent  inaperçus  et  produisent  l'immunité. 

Savoir  atténuer  les  effets  du  virus  naturel  eût  été  déjà  bien;  mais 
atténuer  le  virus  lui-même  et  le  rendre  bénin  est  mieux  encore.  Ce  grand 

1.  Galtier,  Etudes  sur  la  rage  (€.  R.  Acad,  des  sciences,  25  août  1879). 

2.  Galtier,  Les  ii^jections  de  virus  rabique  dans  le  torrent  circulatoire  ne  pro- 
voquent  pas  Téclosion  de  la  rage  et  semblent  conférer  Timmunité.  La  rage  peut 
être  transmise  par  l'ingestion  de  matière  rabique.  (C.  jR.  Acad.  des  sciences, 
1»  août  1881.) 
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progrès,  la  transformation  du  virus  naturel  en  virus  atténué,  est  entière-* 
ment  Tœuvre  de  M.  Pasteur,  qui  a  montré  que  le  virus  rabique  obéit  à  la 
loi  commune  des  virulences  variables,  qu'on  peut  facilement  en  modi- 
fier Tactivité  et  la  fixer  à  des  degrés  déterminés  en  cultivant  ce  virus 
dans  des  organismes  appropriés,  ou  en  le  soumettant  à  certaines  influences 
physiques  dont  on  règle  l'action  destructrice. 

Ck)ntrairement  à  ce  que  nous  avons  vu  pour  les  virus  étudiés  précé- 
demment, ce  progrès  considérable  s'est  accompli  sans  la  connaissance  de 
Tagent  infectieux  ^.  La  bactériologie  s'est  trouvée  en  défaut  pour  la  rage, 
et  il  a  fallu  faire  sans  elle  la  physiologie  du  virus  rabique,  à  Faide  des 
procédés  depuis  longtemps  mis  en  œuvre  par  la  médecine  expérimentale; 
tant  il  est  vrai  que  la  physiologie  des  virus  et  la  bactériologie  n'ont 
pas  encore  entièrement  fusionné  :  la  première,  loin  de  se  confondre  avec 
la  seconde,  ne  lui  est  pas  soumise,  et  peut  à  la  rigueur  marcher  sans 
elle.  Déjà,  dans  l'histoire  de  l'atténuation  du  charbon  symptomatique, 
nous  avons  vu  qu'il  avait  été  diffîcile  de  faire  agir  avec  précision  les 
infloences  atténuantes  sur  le  bacterium  Chauvœi  isolé  en  cultures,  et 
qa'on  avait  été  réduit  à  agir  avec  le  microbe  mêlé  aux  éléments  anatomi- 
ques.  c'est-à-dire  avec  le  virus  brut.  Pour  la  rage,  cette  manière  de  faire 
a  été  une  nécessité  :  on  a  dû  prendre  comme  matière  virulente  le  tissu 
lui-même  où  réside  le  virus  dans  Torganlsme.  Pour  cela  il  a  fallu  ré- 
soudre une  question  préjudicielle  :  quel  est  l'habitat  principal  du  virus? 
où  peut-on  le  trouver  au  plus  haut  degré  de  concentration  et  de  pureté? 

La  meilleure  matière  virulente,  ce  n'est  ni  la  salive,  ni  l'émulsion  des 


1.  I^es  tentatives  de  démonstration  et  dMsolement  du  microbe  rabique  ont  été 
très  multipliées.  P.  Bert,  Nocard  ont  démontré,  en  filtrant  sur  de  la  porcelaine 
la  bave  rabique,  que  la  virulence  siège  daos  les  parties  solides  et  non  dans  la 
partie  liquide.  Rivolta  a  donné  la  même  démonstration  en  opérant  avec  la  ma- 
tière des  centres  nerveux  des  animaux  enragés.  Â  maintes  reprises,  des  obser- 
Tateurs  ont  annoncé  avoir  découvert,  par  le  simple  examen   microscopique 
appliqué  aux  organes  rabiques  (glandes  salivaires,  centres  nerveux),  soit  sous 
(orme  d'émulsion,  soit  en  coupes  minces,  des  éléments  qu'ils  pensaient  être  le 
microbe  de  la  rage  :  les  observations  les  plus  précises  en  ce  sens  ont  été  faites 
pv  H.  Fol,  Rivolta,  Babès,  qui  ont  décrit  des  procédés  spéciaux  de  coloration. 
Les  tentatives  de  culture  sont  restées  négatives  entre  les  mains  de  MM.  Galtier, 
Pasteur,  Bouchard  et  Doléris,  Gibier;  M.  Pasteur  dit  qu'en  injectant  dans  les  vei- 
nes d'un  animal  enragé,  à  la  dernière  période  de  la  maladie,  l'émulsion  de  bulbe 
rabique,  il  a  vu  sMsoler  dans  le  sang  les  granulations  qu'il  considère  comme  le 
microbe  de  la  rage;  M.  H.  Fol,  le  premier,  a  cru  avoir  résolu  ce  problème  {Sur 
un  microbe  dont  la  présence  parait  liée  à  la  virulence  rabique,  Acad.  des  sciences, 
^i  dèc.  1885;  et  Société  helvétique  des  sciences  naturelles,  session  de  Genève, 
Semaine  médic,  1886,  n«  33)  :  en  faisant  des  ensemencements  dans  du  bouillon 
de  cerveau  et  de  glandes  salivaires,  il  a  vu  se  former  un  nuage  qui  ne  tarde  pas 
i  tomber  au  fond  du  récipient  et  se  montre,  dit-il,  composé  des  mêmes  élé- 
ments que  ceux  qu'il  a  reconnus  dans  les  centres  nerveux  rabiques;  ces  cul- 
tares,  inoculées  dans  le  crdne,  donneraient  quelquefois  la  rage,  mais  le  succès 
ne  g^est  montré  qu'avec  la  première  et  la  seconde  génération,  avec  les  cultures 
^èes  de  moins  de  6  jours,  et  les  échecs  ont  été  très  nombreux.  Babès  affirme 
anssi  avoir  réussi  des  cultures  qui  seraient  douées  de  la  Tirulence  rabique. 
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glandes  linguales,  ni  à  plus  forte  raison  le  sang;  o'est  le  tissu  du  sys- 
tème nerveux,  particulièrement  du  système  nerveux  central  ^  Ije  locali- 
sation nerveuse  du  virus  rabique  avait  souvent  été  soupçonnée  d'après 
les  symptômes  de  la  maladie.  Peu  de  temps  avant  la  démonstration 
expérimentale  de  M.  Pasteur,  M.  Duboué  (de  Pau)  avait  défendu  cette 
thèse  avec  énergie,  il  prétendait  pouvoir  édifier  la  physiologie  patholo* 
gique  de  la  rage  d'après  la  seule  considération  des  caractères  cliniques 
et  de  la  marche  de  la  maladie,  et  développait  comme  certaine  sa  théorie 
nerveuse  de  la  rage  :  d*après  lui,  le  domaine  du  virus  rabique  était  le 
système  nerveux,  périphérique  et  central,  et  les  centres  nerveux,  notam- 
ment le  bulbe,  en  étaient  Taboutissant  nécessaire  '.  M.  Galtier  rechercha 


1.  Ce  n'est  pas  à  dire  que  ce  soit  1&  le  seul  siège  du  virus  de  la  rage.  Les 
glandes  salivai res  des  animaux  enragés  le  contiennent  aussi.  Les  seuls  faits  d*ob- 
seryation  suffisaient  à  rendre  évidente  la  virulence  de  la  salive;  mais,  sans  l'ex- 
périmenlationf  on  pouvait  hésiter  sur  la  provenance  de  la  virulence  du  mélange 
«omplexe  qui  constitue  la  salive  buccale.  Plusieurs  auteurs  pensaient  qu'il  fal- 
lait attribuer  la  virulence  plutôt  &  la  sécrétion  bronchique  qu*&  la  sécrétion  sa- 
livaire.  Une  ancienne  expérience  dllertwig  semblait  prouver  qu'on  peut  com- 
muniquer la  rage  par  l'inoculation  d'une  émulsion  de  glande  salivaire  d'animal 
rabique;  mais  récemment  P.  Bert,  ayant  obtenu  des  résultats  négatifs  avec 
l'Inoculation  des  glandes  salivaires,  et  positifs  seulement  avec  le  mucus  bron- 
chique, concluait  que  la  virulence  originelle  siège  dans  les  sécrétions  des  voies 
respiratoires  (C.  R.  Acad,  des  sciences^  18  déc.  1882).  Galtier  obtint  des  résultats 
négatifs  avec  les  glandes  parotides  et  sous-maxillaires,  mais  il  réussit  à  com- 
muniquer la  rage  avec  les  glandes  sublinguales  {Acad.  de  médec,,  25  janv.  1881). 
M.  Pasteur  démontra  la  présence  du  virus  dans  la  glande  sublinguale^  dans  la 
sous-maxillaire  et  dans  la  parotide.  Le  sang  parait  aussi  pouvoir  posséder 
accidentellement  la  virulence  rabique  :  les  anciennes  expériences  laissent  beau- 
coup de  doute  sur  ce  fait,  elles  tendent  même  à  le  contredire  (Bouley,  art. 
Rage,  Die.  encycL  des  se.  médic.;  Brouardel,  art.  Rage  chez  l'homme,  ibid.;  Gal- 
tier, Leçons  sur  la  rage,  Journ,  de  médec.  véiérin.  et  de  zoot.t  Lyon,  1886);  on 
avait  vu  la  transfusion  du  sang  d'un  animal  enragé  à  un  animal  sain  ne  pas 
transmettre  la  rage  (Renault).  De  récentes  expériences  de  P.  Bert  (loc,  cit.) 
parlent  dans  le  même  sens  :  la  transfusion  totale  lui  donna  un  résultat  négatif; 
Galtier  ne  réussit  pas  davantage  à  transmettre  la  rage  avec  le  sang.  Mais,  si  ces 
expériences  prouvent  que  la  virulence  rabique  du  sang  n'est  pas  constante,  elles 
ne  prouvent  pas  qu'elle  ne  puisse  pas  exister.  M.  Pasteur  semble  avoir  exception- 
nellement réussi  à  communiquer  la  rage  par  Tinoculation  du  sang  {Acad^  de 
médec.y  26  févr.  1884).  M.  von  Frisch  dit  aussi  avoir  communiqué  la  rage  avec  le 
sang,  et  de  plus  avec  le  foie,  la  rate,  les  reins.  Le  lait  était  considéré,  d'aprê> 
les  anciennes  observations  (Bouley,  Brouardel,  loc.  cit.),  comme  ne  pouvant  pas 
transmettre  la  rage;  de  récentes  expériences  de  Pasteur,  de  Nocard,  de  Perron - 
cito  et  Carita,  de  Bardach  (Ann,  de  l'Inst.  Pasteur,  1887,  n^  4),  établissent  que 
le  passage  du  virus  rabique  dans  la  glande  mammaire  et  le  lait  est  rare,  mais 
n'est  pas  impossible. 

2.  De  la  physiologie  pathologique  et  du  traitement  rationnel  de  la  rage,  Paris, 
1879;  Des  progrés  accomplis  sur  la  question  de  la  rage,  et  de  la  part  qui  en 
revient  à  la  théorie  nerveuse^  1887.  Diaprés  M.  Duboué,  le  virus  rabique  déposé 
dans  une  plaie  se  propage  exclusivement  par  les  fibres  nerveuses  et  arrive  par 
les  nerfs  aux  centres,  principolement  au  bulbe.  De  là  le  virus  peut  prendre  une 
direction  centrifuge,  toujours  par  la  voie  des  nerfs,  et  se  rendre  par  eux  &  la 
périphérie;  c'est  de  la  sorte  qu'il  parviendrait  aux  glandes  salivaires.  Cette  théorie 
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la  râaleDce  des  centres  nerveux,  sans  réussir  à  la  constater  :  il  fit  un 
certain  nombre  d'inoculations  avec  la  matière  cérébrale  et  médullaire 
d'animaux  enragés;  toutes  furent  infructueuses.  M.  Pasteur,  qui   ne 
pouTait  manquer  de  chercher  aussi  le  virus  rabique  dans  les  centres 
nerveux,  fut  plus  heureux.  Il  démontra  qu'on  peut  communiquer  la 
rage  avec  la  moelle,  avec  le  bulbe,  avec  la  matière  de  tous  les  points 
de  l'encéphale;  ce  n'est  pas  que  le  virus  soit  toujours  simultanément 
présent  dans  toutes  les  régions  de  l'axe  cérébro-spinal,  mais  toutes 
peuvent  le  contenir ,  et  c'est  la  diversité  de  localisation  primitive  ou 
prédominante  qui  doit  commander  la  forme  symptomatique  de  la  ma- 
ladie. Le  foyer  principal  du  virus,  c'est  le  bulbe  (comme  l'induction 
théorique  Tavait  fait  soupçonner)  ;  le  bulbe  est  constamment  virulent  au 
moment  de  la  mort  de  l'animal  enragé.  M.  Pasteur  a  trouvé  quelque- 
fois virulent  le  liquide  céphalo-rachidien,  mais  non  et  toujours,  sans 
relation  constante  avec  l'aspect  physique  de  ce  liquide.  Ce  n'est  pas  seu- 
lement le  système  nerveux  central  qui  est  le  siège  du  virus  :  les  nerfs 
périphériques  peuvent  le  contenir  aussi.  Déjà,  Rossi  (cité  par  Bouley, 
Galtier  et  Duboué)  aurait  pu  communiquer  la  rage  par  Pinoculation  du 
nerf  cmral  d'un  chat  enragé  ;  M.  Pasteur  démontra  que  le  virus  pouvait 
siéger  dans  le  nerf  pneumogastrique,  dans  tous  les  points  do  son  trajet, 
aii.si  que  dans  le  nerf  sciatique  ^ . 

Li  question  préjudicielle  était  ainsi  résolue  :  on  savait  que  la  matière 
organique  capable  de  fournir  le  virus  rabique  au  plus  haut  degré  de 
concentration  et  de  pureté  était  la  substance  des  centres  nerveux,  no- 
tamment du  bulbe  et  de  la  moelle,  que  c'était  là  qu'il  fallait  chercher  le 
tirus  brut  pour  le  soumettre  aux  influences  modiûcatrioes,  exaltantes 
ou  atténuantes. 

Pour  nous  conformer  au  plan  adopté  jusqu'ici,  nous  classerons  en 
deux  catégories  les  faits  d'atténuation  de  la  rage  :  la  première  concernera 
Tatténuation  des  elTets  indépendamment  de  la  qualité  du  virus;  la  seconde, 
plus  riche  et  plus  importante,  se  rapportera  à  Tatténuation  proprement 
dite  du  virus  rabique. 

A.  Atténuation  des  effets  du  virus  naturel,  —  !<>  Imfluencb  oe  la  voie 
i^mnooDCTiON.  Les  expériences  de  M.  Galtier  permettaient  déjà  de  con- 
clure que  pour  Tinfection  rabique  les  divers  modes  d'introduction  du 
virus  no  sont  pas  tous  équivalents.  Cette  importante  donnée  a  été  depuis 
lors  largement  développée. 

C'est  à  M.  Pasteur  qu'on  doit  la  connaissance  du  mode  d'introduction 
I^piuB  favorable  à  la  manifestation  des  efîets  du  virus  rabique  :  ce  mode 
d  introduction^  c'est  Tinoculation  intra-crânienne,  sous  la  dure-mère,  à 

^iHpread  en  somme  deux  parties  :  Tune  se  rapporte  an  système  nerveux  central 
considéré  comme  l*aboutissanl  nécessaire  du  virus,  l'autre  concerne  la  propaga- 
bon  do  Tirus  par  ia  voie  des  nerfs.  Il  sera  question  plus  loin  du  second  point, 
l  Pasteur,  avec  la  collaboration  de  MM.  Chamberland,  Roux  et  Thuillier, 
^•B.  Afod.  des  sciences,  30  mai  1881  et  H  déc.  1882;  avec  la  collaboration  de 
«4.  Chamberland  et  Roux,  Ibid.,  25  févr.  1884. 
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la  surface  même  du  cerveau.  Si  la  matière  virulente  employée  possède 
une  activité  ordinaire,  telle  qu'elle  se  trouve  dans  le  bulbe  d*un  chien  à 
rage  des  rues,  et  si,  d'une  émulsion  faite  avec  cette  matière  nerveuse 
dans  un  volume  double  ou  triple  d'eau  ou  de  bouillon  stérilisés,  on  injecte 
deux  ou  trois  gouttes  sous  la  dure-mère  d'un  chien  ou  d'un  lapin,  après 
trépanation  du  crâne  ',  on  est  sûr  que  l'inoculation  est  efficace,  que  la 
rage  éclatera  dans  un  délai  relativement  court  (de  quinze  jours  en 
moyenne).  Depuis  que  M.  Pasteur  a  fait  connaître  ce  moyen  d'infection, 
l'inoculation  intra-crànienne  ou  subdurale  est  devenue  le  procédé  en 
quelque  sorte  classique  de  transmission  expérimentale  de  la  rage,  et 
toutes  les  expériences  de  contrôle  n'ont  pu  que  confirmer  la  grande 
efficacité  de  ce  mode  d'introduction  ;  sur  ce  point  aucune  contradiction 
sérieuse  ^  n'a  été  élevée,  l'inoculation  du  virus  rabique  à  la  surface  du 
cerveau  est  le  moyen  d'obtenir  avec  ce  virus  le  maximum  d'effet  et  dans 
le  plus  bref  délai  possible  \  Ce  mode  d'introduction,  étant  le  plus  favo- 
rable à  la  manifestation  des  effets  du  virus,  doit  être  pris  comme  terme 
de  comparaison,  et,  si  un  autre  mode  d'introduction  se  montre  moins 
efûcace,  il  devra  être  considéré  comme  une  condition  d'atténuation  des 
effets  :  à  ce  titre  nous  devons  étudier  Tinjection  intra- veineuse  et  l'intro- 
duction par  la  peau. 

L'injection  dans  les  veines^  nous  l'avons  déjà  fait  pressentir,  est  loin 
d'être  aussi  favorable  à  la  manifestation  des  effets  que  l'inoculation  par 
trépanation.  La  différence  d'efficacité  entre  ces  deux  modes  d'introduction 
est  surtout  marquée  chez  le  mouton  et  ohez  la  chèvre.  C'est  sur  ces 
espèces  et  au  moyen  de  l'injection  intra-veineuse  que  M.  Galtier  a  obtenu 
les  premiers  exemples  d'immunité  acquise  contre  la  rage  :  si  l'on  injecte 
simultanément,  comme  il  Ta  fait  à  maintes  reprises,  de  la  bave  de  chien 
enragé  à  plusieurs  moutons  ou  chèvres,  aux  uns  sous  la  peau  ou  dans  la 
cavité  péritonéale,  aux  autres  dans  les  veines,  les  premiers  contractent 
le  plus  souvent  la  rage  et  meurent,  les  derniers  survivent  (à  moins  qu'on 
n'ait  injecté  une  dose  massive),  et  M.  Galtier  s'est  fréquemment  assuré 
que  les  animaux  qui  ont  ainsi  reçu  dans  le  sang  du  virus  rabique  peuvent 
être  ultérieurement  et  à  plusieurs  reprises  soumis  impunément  aux  mor- 
sures d'animaux  enragés  ou  à  des  inoculations  cutanées  de  virus  rabique. 
Il  y  a  plus  :  non  seulement  l'injection  intra-veineuse  confère  l'immunité 

1.  M.  Fol  a  obtenu  les  mêmes  effets  en  injectant  le  virus  à  travers  la  paroi 
supérieure  de  l'orbite  perforée. 

2.  Un  des  contradicteurs  de  M.  Pasteur,  Abreu,  a  prétendu  que  la  maladie 
déterminée  par  cette  opération  n'était  pas  la  rage,  qu'on  obtenait  les  méme« 
effets  avec  la  matière  nerveuse  d'un  animal  quelconque,  non  rabique.  Mais  il 
est  seul  à  avoir  émis  une  pareille  affirmation;  des  expériences  de  contrôle  ont 
maintes  fois  été  répétées  et  notamment  à  Napies  par  di  Vestea  et  Zagari,  avec 
des  matières  nerveuses  non  rabiques,  et  n'ont  jamais  donné  les  mêmes  effets 
que  les  moelles  rabiques. 

3.  D'après  M.  Gibier,  l'introduction  du  virus  dans  la  chambre  antérieure,  ou 
môme  l'injection  sous-cutanée  sous  ia  peau  du  crâne,  seraient  aussi  efficaces  que 
l'injection  intra-crdnienne. 
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contre  les  inoculations  ultérieures,  mais,  d'après  un  fait  de  M.  Galtior, 
elle  pourrait  prévenir  même  les  effets  d'une  inoculation  rabique  à  la 
peau  faite  antérieurement,  résultat  qui  faisait  concevoir  la  possibilité  de 
la  vaccination  anti-rabique  après  morsure  ^  Mais  les  choses  ne  se  passent 
pas  tout  à  fait  de  même  chez  le  chien,  où  l'influence  atténuante  est  moins 
évidente. 

M.  Pasteur  a  longuement  étudié  la  valeur  de  l'injection  intra- veineuse 
chez  le  chien  ;  et,  dans  une  de  ses  premières  communications  sur  la  rage^ 
il  annonçait  que  c'est  pour  cette  espèce  un  moyen  très  efficace  de  trans- 
mission de  la  rage,  et  pratiquement  très  avantageux,  attendu  qu'il  donne 
comme  l'inoculation  subdurale  une  courte  incubation  '.  L'introduction 
dans  les  veines  possède-t-elle  donc  chez  le  chien  le  maximum  d'efficacité? 
nullement  :  il  ressort  avec  évidence  des  résultats  communiqués  par 
M.  Pasteur  lui-même  que  ce  mode  d'introduction  est  même  dans  cette 
espèce  une  condition  d'atténuation.  En  effet,  si  c'est  la  [salive  d'animal 
enragé  qu^on  injecte  dans  les  veines  du  chien,  on  ne  produit  jamais  la 
rage,  le  virus  reste  inactif  (ne  donnant  pas  même  l'immunité,  d'après 
M.  Pasteur)  ;  pour  réussir,  il  faut  employer  la  matière  nerveuse  rabique, 
et  encore  n'est-elle  pas  constamment  efficace,  refGcacité  de  Tinjection 
intra-veineuse  n'est  certaine  que  si  Ton  emploie  le  virus  exalté.  M.  Pas- 
teur signale  précisément  comme  un  caractère  du  virus  amené  au  maxi- 
mum d'activité  le  pouvoir  de  donner  la  rage  à  coup  sûr  par  injection 
intra-veineuse,  proposition  dont  le  corollaire  nécessaire  est  que  le  virus 
d'activité  moyenne,  tel  que  la  matière  bulbaire  d'un  chien  à  rage  des  rues, 
n'est  pas  sûrement  efficace  en  injection  intra-veineuse.  Si  la  matière  ner- 
veuse centrale  contient  au  contraire  un  virus  rabique  atténué,  c'est  alors 
une  inefficacité  constante  :  un  des  caractères  du  virus  atténué  par  les  pas- 
sages chez  le  singe  est,  en  effet,  d'après  M.  Pasteur,  de  no  pouvoir  plus 
donner  la  rage  au  chien  en  injection  intra-veineuse,  tout  en  restant 
efûcacepar  trépanation;  ici  l'influence  atténuante  de  l'introduction  dans 
les  veines  se  montre  avec  évidence. 

Mais  l'expression  c  d'  effets  atténués  »  est-elle  bien  ici  à  sa  place?  Lors- 
qu'une injection  intra-veineuse  reste  tout  à  fait  inefficace,  c'est,  dira-t-on, 
un  effet  nul,  et  non  pas  un  effet  atténué.  C'est  vrai,  quoique,  en  vérité, 
l'annulation  ne  soit  qu'une  atténuation  poussée  au  maximum  ;  mais  l'effet 
de  l'injection  intra-veineuse  n'est  pas  nécessairement  ou  complet  ou  nul, 
c'est  quelquefois  un  résultat  intermédiaire,  un  véritable  effet  atténué, 
Timmunité^ 

One  des  premières  notes  de  M.  Pasteur  '  permettait  déjà  de  soupçonner 
qu'il  avait  obtenu  des  cas  d'immunité  chez  le  chien  par  l'injection  intra- 
veineuse; toutefois,  n'indiquant  pas  clairement  la  façon  dont  ces  premiers 
chiens  avaient  été  rendus  réfractaires,  elle  n'autorishit  aucune  affirma- 

1.  GaUier,  C.  fl.  Acad.  des  sciences,  !«'  août  1881,  et  Journ.  médec.  vétérin.  et 
l'io^.,  1886.  p.  411. 

2.  C.  -R.  Acad,  des  sciences,  11  déc.  1882. 

3.  r.  fl.  Acad,  des  sciences ,  irdéc.  1882. 
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tion  ^  Mais  une  récente  publication  contient  une  phrase  très  explicite 
à  cet  égard  :  c  Toute  méthode  d'inoculation  de  la  rage,  à  l'exception 
toutefois  des  inoculations  de  virus  sous  la  dure-mère,  par  la  trépanation, 
donne  lieu  quelquefois,  souvent  même,  à  un  état  réfractaire  à  la  rage, 
sans  aucune  apparence  de  maladie  rabique  atténuée  '  »  ;  il  est  donc  bien 
clair  que  M.  Pasteur  a  dû  avoir  des  chiens  doués  d'immunité  à  la  suite 
de  Tinjection  intra-veineuse. 

Comme  la  production  de  l'immunité  est  évidemment  un  effet  atténué, 
l'introduction  dans  les  veines  est  vraiment  chez  le  chien  une  condition 
d^atténuation.  La  différence  entre  les  effets  de  l'injection  intra-veineuse 
chez  le  mouton  et  chez  le  chien  n'est  donc  qu'une  différence  de  degré;  et 
Tintroduction  dans  les  veines  peut  être  vraiment  considérée  comme  une 
condition  d'atténuation  des  effets. 

L'introduction  par  la  peau  est,  elle  aussi,  si  on  la  compare  à  l'inocu- 
lation subdurale,  une  condition  d'atténuation.  Le^caractère  le  plus  saillant 
de  ce  mode  d'infection,  c*est  l'allonfçement  de  la  période  d'incubation  ;' ce 
caractère»  de  notion  vulgaire  pour  l'inoculation  accidentelle  par  morsure, 
se  remarque  aussi  pour  l'inoculation  expérimentale.  Cela  ne  suflirait  pas, 
il  est  vrai,  à  qualifier  l'introduction  sous  la  peau  de  condition  d'atténua- 
tion ;  car  l'atténuation  des  effets  n'est  pas  nécessairement  liée  à  une  longue 
incubation,  nous  l'avons  vu  à  propos  des  injections  intra-veincuses.  Mais 
d'autres  caractères  font  reconnaître  l'inoculation  sous-cutanée  pour  une 
condition  d'atténuation.  C'est  d'abord  que  ce  procédé  d'infection  est  sou- 
vent ineiïicace;  Tinoculation  du  virus  par  piqûre  ou  scarification,  mor- 
sures, même  l'injection  du  virus  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané 
laissent  survivre  un  assez  grand  nombre  d'animaux,  et  on  sait  qu'il  en 
est  de  même  pour  les  hommes  mordus.  En  second  lieu,  parmi  les  animaux 
qui  survivent,  un  certain  nombre  se  montrent  plus  tard  réfractaires,  ils 
ont  acquis  Timmunité  (Pasteur).  L'introduction  par  la  peau  est  donc 
vraiment  une  condition  d'atténuation  des  effets  du  virus  rabique,  puisque, 
introduit  de  la  sorte,  le  virus  peut  ne  déterminer  aucun  effet  appréciable 
ou  borner  ses  effets  à  conférer  l'immunité.  L'efficacité  de  l'injection  sous- 
cutanée  varie  d'ailleurs  avec  la  quantité  et  avec  la  qualité  du  virus  ;  nous 
ne  pouvons  développer  cela  maintenant,  car  nous  examinerons  plus  loin 
et  successivement  l'influence  de  la  quantité  du  virus  et  les  modifications 
de  la  qualité  ou  de  la  virulence. 

Si  l'introduction  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  est  une  condition. 

1.  Nous  ferons  remarquer  que,  lorsque  M.  Pasteur  parle  de  rinefncacitè  de  l'in- 
jection intra-veineuse  de  salive,  il  dit  que  les  animaux  n'en  acquièrent  pas  Tîm- 
munilé  contre  les  inoculations  ultérieures  de  matière  nerveuse  rabique  par  trépa- 
nation ou  par  injection  inlra-veineuse,  il  ne  dit  pas  qu*ii  ait  cherché  à  constater 
un  lé^ur  de^ré  d'immunité  relative  par  le  procédé  plus  bénin,  plus  délicat  de 
rinoculalioa  à  la  peau  qu'il  devait  employer  plus  tard  exclusivement  pour  éprouver 
IMmmunilé  produite  par  d'autres  moyens.  11  semble  cependant  qu'il  eût  été  néces- 
saire, pour  vérifier  sur  le  chien  les  résultats  obtenus  par  M.  Gallier  sur  le  mouton, 
de  les  rechercher  par  les  mêmes  procédés  d'expérience. 

2.  Lettre  à  M.  Duclaux,  Annales  de  rinstititt  Pasteur,  25janvier  1887,  n*  1.  p.  11. 
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d'atténuation  des  effets,  il  n'en  serait  pas  de  même  de  l'introduction  dans 
les  nerfe,  d'après  les  expériences  de  MM.  di  Vestea  et  Zagari.  On  savait 
que  rinoculation  du  virus  dans  Tépaisseur  d'un  nerf  peut  donner  la  rage  ; 
mais  ce  mode  d'introduction  était-il  plus  efficace  ou  moins  efficace  que 
l'inoculation  sous-cutanée  ?  Cette  question  paraît  résolue  par  les  expérien- 
ces que  MM.  di  Vestea  et  Zagari  ont  poursuivies  à  Naples  dans  le  labora- 
toire de  M.  Cantani  K  Ces  auteurs  affirment  en  efîet  que  l'inoculation 
iotra-nerveuse  ne  le  cède  nullement  en  efficacité  à  l'inoculation  subdurale. 
Des  lapins,  chez  lesquels  le  virus  a  été  inséré  dans  l'épaisseur  du  sciatique 
ou  du  cubital,  ont  tous  sans  exception  contracté  la  rage.  D'après  cela  l'ino- 
calation  intra-nerveuse  devrait  être  rangée,  non  pas  avec  l'inoculation 
soas-cutanée  et  l'injection  intra- veineuse  dans  la  catégorie  des  conditions 
d'atténuation  des  efTets,  mais  à  côté  de  l'inoculation  intra-crânienne,  comme 
mode  d'introduction  doué  du  maximum  d'efficacité.  11  y  a,  il  est  vrai, 
une  différence  entre  l'inoculation  intra-nerveuse  et  l'inoculation  subdu- 
rale, relativement  à  la  durée  de  la  période  d'incubation  :  l'inoculation  intra- 
nerveuse  donne  une  incubation  plus  longue  (moins  longue  cependant  que 
rinoculation  sous-cutanée).  Mais  il  ne  faut  pas  voir  là  un  signe  d'atténua- 
tion :  l'inoculation  intra-nerveuse  donne,  s*il  faut  en  croire  ces  expé- 
riences, des  effets  tout  aussi  complets  que  l'inoculation  subdurale;  ce  sont 
des  efTets  retardés  et  non  des  efTets  atténués. 

Nous  devons  une  simple  mention  à  un  autre  mode  d'introduction  du 
Tiras  rabique,  l'introduction  par  les  voies  digeatives.  Cette  voie  est  très 
défavorable  à  la  production  de  l'infection  rabique.  Les  expériences  de 
transmission  de  la  rage  par  ingestion  ont  presque  toujours  donné  un  ré 
sultat  négatif  :  pour  ne  parler  que  des  expériences  récentes,  MM.  Pasteur 
et  Nocard  ont  vainement  cherché  à  transmettre  la  rage  par  ingestion  de 
matières  rabiques  *.  Mais  les  résultats  de  M.  Galtier  ont  appris  que,  si 
rinfection  est  difficile  par  ce  mode  d*introduction,  elle  n'est  pas  impossi- 
ble 3;  M.  Bujwid,  plus  récemment,  aurait  aussi  obtenu  un  résultat 
positif  \  Là  se  borne  ce  que  nous  savons  sur  les  efTets  de  ce  mode  d'in- 
troduction. 

Avant  de  passer  à  un  autre  point,  nous  devons  rechercher  rapidement 
l'interprétation  des  efTets  des  difTérents  modes  d'introduction.  Cette  inter- 
prétation nous  semble  facile  si  l'on  considère  quelle  est  pour  chaque  voie 
d'introduction  la  facilité  avec  laquelle  le  virus  parvient  à  son  terrain,  le 
"ystèmo  nerveux  central.  Il  est  évident  que  le  maximum  d'efficacité  doit 
appartenir  au  procédé  qui  dépose  le  virus  directement  dans  son  terrain, 
comme  le  fait  l'inoculation  par  trépanation.  Lorsque  le  virus  est  lancé  dans 
la  circulation  sanguine,  la  rapidité  avec  laquelle  le  sang  le  porte  aux 

i-  Di  Vestea  et  Zagari  :  Rendiconto  di  un  anno  di  osseryazioni  e  di  esperienze 
suOd  rabbia  e  soi  metodo  di  cura  preventiva  dei  Pasteur  {Giom,  internai,  délie 
tôenze  mdiche,  1887,  n"»  8  et  9.) 

2.  AnnaUt  de  VlnsUlut  Pasteur,  n"  4,  25  avril  1887, 

3.  (\  A.  Acad.  des  sciences,  l*'  août  1881. 

i.  Bujwid,  Annales  de  P Institut  Pasteur,  no  5,  23  mai  1887,  p.  2 
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centres  nerveux  rend  facilement  compte  de  la  brièveté  de  Pincubation 
observée  dans  ce  cas;  mais,  en  même  temps,  il  n'est  pas  étonnant  que  le 
virus  soit  alors  moins  efficace  que  par  Tinoculation  intra-crânienne,  reste 
sans  effet  appréciable  ou  borne  ses  effets  à  la  production  de  Timmunité, 
étant  donné  l'éparpillement  du  virus  dans  la  masse  sanguine,  Tétat  de  grande 
raréfaction  sous  lequel  il  se  présente  aux  centres  nerveux  (sans  compter 
qu'il  lui  faut  sortir  des  vaisseaux  pour  se  greffer  dans  le  tissu  nerveux). 
L'introduction  dans  le  tissu  conjonctif  et  l'inoculation  intra-nerveuso 
exigent,  pour  être  interprétées»  la  solution  préalable  d'une  question 
capitale,  à  savoir  le  mode  de  propagation  du  virus  inoculé!  le  rôle  de  l'ap- 
pareil lymphatique  et  celui  des  nerfs  dans  cette  propagation. 

Lorsque  le  virus  est  inoculé  dans  les  nerfs  eux-mêmes,  les  expériences 
de  MM.  di  Yestea  et  Zagari  nous  paraissent  prouver  qu'il  se  propage  le 
long  des  fîbres  nerveuses.  Les  auteurs  invoquent  à  l'appui  de  cette  con- 
clusion plusieurs  arguments  expérimentaux  ;  mais  un  seul  suffirait  à  la 
rigueur,  c'est  le  haut  degré  d'efficacité  de  l'inoculation  intra-nerveuse  K 
A  lui  seul  ce  fait  suffit  à  affirmer  la  propagation  par  voie  nerveuse,  car  si 
le  virus  introduit  dans  un  nerf  était  emporté  par  les  voies  lymphatiques, 
on  ne  comprendrait  vraiment  pas  que  l'inoculation  intra-nerveuse  fût  plus 
efficace  que  Tintroduction  sous  la  peau  ou  dans  les  veines  ;  ce  devrait 
être  l'inverse  ^.  Nous  concluons  que  si  l'inoculation  intra-nerveuse  est  plus 
efficace  que  l'inoculation  sous-cutanée,  c'est  parce  qu'elle  dépose  directe- 
ment le  virus  dans  un  milieu  qui  est  pour  lui  une  voie  de  propagation 
favorable. 

Lorsque  le  virus  est  déposé  dans  le  tissu  conjonctif,  l'interprétation  des 
effets  se  déduit  facilement  de  ce  qui  précède.  L'inoculation  sous-cutanée  est 

i.  Voici  d'ailleurs  les  autres  résultats,  qui  démon Irent  la  propagaAoa  par  voie 
nerveuse  (nous  ne  pouvons  nous  étendre  sur  cette  question  qui  n'appartient 
qu'indirectement  à  notre  sujet)  :  L'inoculation  intra-nerveuse  est  d'autant  plus 
sûrement  efficace  que  le  virus  est  introduit  plus  profondément  dans  l'intimité 
même  du  nerr.  —  La  section  du  nerf  au-dessus  du  point  de  l'inoculation  s'oppose 
souvent  à  l'écloaion  de  la  rage,  d'autres  fois  elle  produit  seulement  rallongement 
de  l'incubation  (il  est  possible  que  dans  ce  cas  le  virus  se  propage  par  les  fibres 
nerveuses  malgré  la  section  du  nerf,  en  suivant  un  trajet,  d'abord  centrifuge,  puis 
récurrent).  —  La  paralysie  débute  par  le  membre  inoculé  :  lorsqu'elle  devient 
générale,  elle  prédomine  dans  les  membres  du  côté  opéré.  Après  l'inocuialion  au 
sciatique,  c'est  à  la  fin  seulement  de  la  maladie  qu'on  observe  les  symptômes  bul- 
baires et  encéphaliques  (excitation,  élévation  de  température)  qui  sont  les  plus 
précoces  a  la  suite  de  l'inoculation  inlra-crdnicnne.  —  La  moelle  lombaire  est  viru- 
lente avant  le  bulbe  dans  le  cas  d'inoculation  au  sciatique;  c'est  l'inverse  de  ce 
qu'on  observe  après  l'inoculation  subdurale.  ~  Un  lapin  ayant  subi  la  section  de 
la  mucUe,  puis  une  inoculation  rabique  dans  le  sciatique,  ne  mourut  pas  de  rage 
et  ne  présenta  aucun  symptôme  d'envahissement  rabique  des  parties  supérieures 
de  Taxe  spinal;  l'ayant  sacrifié  après  quinze  jours,  on  trouva  que  les  deux  nerfs 
sciatiques  et  la  moelle  lombaire  étaient  virulents,  tandis  que  le  virus  rabique 
manquait  dans  le  segment  médullaire  situé  au-dessus  de  la  section. 

2.  Duboué  a  donc  raison  d'afOrmer  la  propagation  nerveuse  du  virus  rabique. 
Mais  sur  quoi  se  base-t-il  pour  prétendre  que  ce  mécanisme  d'infection  est 
exclusif? 
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mixte;  elle  peut  être  assimilée  à  une  inoculation  nerveuse  et  à  une  injec- 
tk)Q  lymphatique  simultanées.  En  effet,  une  partie  du  virus  doit  souvent, 
Binon  toujours,  se  fixer  sur  les  filets  nerveux  qu'il  rencontre  dans  le  tissu 
coojonctif,  et  qui  constituent,  nous  venons  de  le  voir,  son  terrain  favori  * 
mais  une  autre  partie,  et  la  plus  considérable  sans  doute,  doit  être  absor- 
bée par  les  lymphatiques,  car  il  serait  étrange  que  la  prédilection  du  virus 
rabique  pour  les  nerfs  pût  le  soustraire  aux  courants  de  la  lymphe.  Eh 
bien,  quel  est  le  rôle  de  ces  deux  parts  ?  La  plus  efficace  doit  être  celle 
qui  suit  les  nerfs,  puisque  c'est  celle  qui  se  trouve  dans  son  terrain  préféré; 
la  part  qui  suit  les  lymphatiques  doit  être  bien  moins  efficace,  car  rinjec*- 
tion  directe  du  virus  dans  les  vaisseaux  sanguins  est,  nous  l'avons  vu,  un 
mode  d'introduction  médiocrement  favorable,  et  l'introduction  dans  les 
lymphatiques  doit  être  moins  favorable  encore  ^  Et,  en  fait,  plusieurs 
particularités  de  la  rage,  notamment  les  sensations  perçues  au  lieu  de  la 
morsure  au  commencement  de  Téclosion  rabique,  la  paralysie  du  membre 
mordu  marquant  le  début  des  formes  paralytiques  ^  (sans  compter  la  re- 
lation entre  l'incubation  et  la  distance  du  point  mordu  aux  centres  ner- 
veux, suivant  le  lieu  de  la  morsure  et  la  taille  de  l'animal),  permettent  de 
considérer  comme  bien  probable  que,  lorsque  la  rage  éclate  après  une 
inoculation  sous  la  peau,  elle  ne  résulte  pas  de  la  part  du  virus  absorbée 
par  les  lymphatiques  ',  mais  bien  de  la  part  qui  suit  les  nerfs.  Ceci  étant, 
on  comprend  facilement  que  l'inoculation  sous-cutanée  soit  un  mode 
d'introduction  médiocrement  efficace,  qu'elle  échoue  souvent  ou  borne 
ses  effets  à  l'immunité  :  il  est  clair  en  effet  que  la  part  du  virus  qui  se  fixe 
sur  les  nerfs  doit  être  très  variable,  suivant  l'abondance  et  l'importance  des 
filets  nerveux  qu'il  rencontre,  et  suivant  l'activité  de  l'absorption  lym- 
phatique par  laquelle  cette  part  est  plus  ou  moins  réduite;  si  le  virus 
pénètre  en  grande  partie  dans  la  circulation,  ou  bien  il  restera  sans  effet, 
ou  bien  il  déterminera  l'immunité,  oar  nous  avons  vu  qu'il  a  souvent  un 


1.  On  suppose  souvent  que  le  virus  introduit  sous  la  peau  peut  pénétrer  direc- 
tement dans  les  vaisseaux  sanguins.  Ceci  est  une  erreur^  au  moins  en  th^se 
générale:  ou  la  pénétration  directe  dans  la  circulation  sanguine  n'a  jamais  lieu, 
ou  bien  elle  est  extrêmement  rare.  On  n'est  donc  nullement  autorisé  à  dire  que 
nnjection  sous-cutanée  peut  déterminer  la  rage  à  la  manière  d'une  injection 
intra-veinense.  Une  partie  du  virus  introduit  sous  la  peau  pénètre  certainement 
dans  la  circulation,  mais  par  les  lymphatiques,  et  elle  ne  se  trouve  pas  du  tout 
dans  les  conditions  de  l'injection  intra-veineuse  :  elle  doit  être  bien  moins  effi- 
cace, car  elle  met  beaucoup  plus  longtemps  pour  arriver  à  son  terrain,  le  système 
nenreux,  et  elle  n'y  arrive  que  par  doses  successives  et  très  fractionnées  (sans 
compter  qae  le  virus  ne  subit  peut-être  pas  impunément  le  séjour  dans  les  voies 
lymphatiques). 

2.  Voir  Gamaleîa,  Ann,  de  Vlnst.  Pasteur  y  n«  2,  25  février  1887,  et  di  Vestea  et 
Zagari,  ioc.  cit, 

3.  Cependant  une  expérience  de  M.  Galtier  tend  à  démontrer  que,  chez  le  lapin 

loul  au  moins,  la  rage  peut  être  produite  par  absorption  lymphatique.  Il  a  vu  la 

rage  éclater  chez  le  lapin  à  la  suite  de  l'inoculation  au  bout  de  l'oreille,  malgré 

la  section  de  l'organe  une  heure,  une  demi-heure,  vingt  minutes  après  Tinocu- 

lalion. 
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effet  vaccinal  lorsqu'on  Tintroduit  dans  le  sang.  En  d'autres  termes,  si 
Tinoculation  sous-cutanée  est  médiocrement  efficace,  si  souvent  elle 
échoue  ou  borne  ses  elTets  à  l'état  réfracfaire,  c'est  que  le  virus  ainsi  in- 
troduit ne  se  trouve  pas  dans  de  très  bonnes  conditions  pour  suivre  sa 
voie  préférée,  et  s'engage  plutôt  dans  la  voie  lympbatico-sanguine,  beau- 
coup moins  favorable  aux  effets  complets,  mais  favorable  à  la  production 
de  Timmunité.  Ne  peut-on  pas  aller  plus  loin,  et  n'est-il  pas  plausible  de 
penser  que  l'effet  vaccinal  de  la  part  du  virus  qui  pénètre  dans  la  circu- 
lation s'exerce  assez  tôt  pour  prémunir  le  système  nerveux  contre  les  effets 
de  la  part  qui  suit  les  nerfs,  dont  Tefficacité  se  trouve  ainsi  réduite  ou 
supprimée?  C*estlà,  il  est  vrai,  une  hypothèse;  mais  nous  tenons  à  faire 
remarquer  qu'elle  trouvera  plus  loin,  ainsi  du  reste  que  toute  cette  inter- 
prétation des  effets  des  inoculations  sous-cutanées,  une  confirmation  par 
sa  parfaite  adaptation  à  d'autres  faits  que  nous  croyons  sans  elle  inexpli- 
cables. 

2^  Influence  de  la  quantité  du  viaue.  —  L'influence  de  la  quantité  sur 
les  effets  du  virus  rabiquo  est  des  plus  évidentes  :  M.  Pasteur,  qui  hési- 
tait autrefois  à  admettre  en  thèse  générale  l'importance  du  nombre  des 
agents  infectieux,  l'a  reconnue  et  hautement  proclamée  pour  le  virus 
rabiquo  ^ 

L'influence  la  plus  nette  de  la  quantité  porte  ici  sur  la  durée  de  la 
période  d'incubation  :  la  réduction  de  la  dose  allonge  cette  période,  l'accrois- 
sement de  la  dose  la  raccourcit.  Cela  s'observe  pour  tous  les  modes  d'ino- 
culation. 

Pour  l'inoculation  sous-cutanée,  la  période  d'incubation  est  longue, 
même  avec  des  doses  fortes,  puisque,  nous  l'avons  vu,  c'est  là  un  des 
caractères  de  ce  mode  d'introduction*,  mais  elle  est  plus  longue  encore 
avec  les  doses  faibles  :  c'est  avec  ce  mode  d'inoculation  qu'on  voit  le  plus 
nettement  l'incubation  s'allonger  avec  la  réduction  graduelle  de  la  quan- 
tité. Ces  faits,  mis  en  lumière  par  M.  Pasteur,  ont  été  notés  aussi  par 
d'autres  observateurs,  et  particulièrement  par  M.  von  Frisch.  L'injection 
in tra- veineuse  donne  des  résultats  analogues.  L'inoculation  par  trépa- 
nation elle-même  n'est  pas  sans  être  influencée  dans  le  même  sens  par  la 
dose  du  virus  ;  dans  ce  cas,  la  variation  de  l'incubation  se  fait  dans  des 
limites  beaucoup  moins  étendues  que  dans  les  cas  précédents  ;  et,  de  plus, 
ce  procédé  d'infection  étant  beaucoup  plus  efficace,  une  quantité  qui  est 
une  faible  dose  pour  l'injection  sous-cutanée  est  une  dose  forte  pour 
l'inoculation  intra-crânienne. 

La  réduction  de  la  dose  est  pour  le  virus  rabique,  comme  pour  les 
autres  virus  précédemment  étudiés,  une  condition  d'atténuation  de  l'ac- 
tion du  viruf);  en  effet  l'allongement  progressif  de  l'incubation  conduit 
à  l'inefficacité.  L'allongement  de  l'incubation  ne  suffirait  pas  à  lui  seul  à 
qualifier  d*atténuante  la  réduction  de  la  dose;  car,  envisagée  d'une  ma- 

1.  C.  fl.  Acad.  des  sciences,  25  février  1884. 
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nière  générale,  la  durée  de  Tinoubation  ne  donne  pas  la  mesure  de  l'in- 
tensité d'a<^on  du  virus.  On  attend  d*une  influence  atténuante  qu*elle 
rédoiae  plus  ou  moins  la  gravité  de  la  maladie  et  puisse  la  rendre 
bénigne,  même  inappréciable,  en  donnant  ou  non  des  degrés  décrois- 
suits.  Ici  on  n'a  pas  de  degrés  décroissants  (c'est  d'ailleurs  le  caractère 
général  de  l'atténuation  de  la  rage);  mais,  néanmoins,  la  réduction  de  la 
dose  est  vraiment  Ici  une  condition  d'atténuation,  parce  qu'elle  produit 
facilement,  sans  être  poussée  très  loin,  inefficacité. 

Si  c'est  dans  les  veines  que  le  virus  est  introduit,  l'infection  rabique  a 
d'autant  plus  de  chances  de  se  manifester  que  la  quantité  du  virus 
injectée  est  plus  forte;  les  chances  d'éclosion  de  la  rage  diminuent  avec 
la  quantité  du  virus. 

Si  le  virus  est  injecté  sous  la  peau,  et  qu'on  ne  dépasse  pas  une  dose 
moyenne  (quelques  gouttes  d*une  émulsion  de  bulbe),  on  obtient  le  même 
réflultat.  C'est  ainsi  que  M.  Pasteur,  employant  la  dilution  pour  diminuer 
la  dose  du  virus,  a  constaté  que,  si  Ton  injecte  sous  la  peau  des  quantités 
égales  de  dilution  à  titre  variable,  les  dilutions  faibles  se  bornent  à  allon* 
ger  la  période  dMncubation,  et  une  dilution  un  peu  plus  forte  (mais  non 
cependant  très  forte)  rend  le  virus  inefficace  en  apparence,  supprime 
tout  effet  appréciable.  D'après  cela,  il  semblerait  que  l'augmentation  gra- 
dudle  de  la  dose  dût  accroître  graduellement  l'intensité  de  l'action  du 
virus.  II  n'en  est  rien  cependant  :  le  maximum  d'efficacité  appartient  aux 
doses  moyennes. 

M.  Pasteur  a  observé  ce  fait  extrêmement  curieux  que,  à  partir  des 
doses  moyennes,  l'accroissement  de  la  dose,  au  lieu  d'accroître  l'efficacité, 
la  diminue  au  contraire.  Si,  au  lieu  d'injecter  sous  la  peau  3  ou  4  gouttes 
d'une  émulsion  de  bulbe  rabique,  on  injecte  1/2  c.  c,  1  c.  c,  1  c.  c.  1/2, 
ou  davantage,  on  ne  voit  pas  ces  fortes  doses  être  plus  efficaces  que  les 
doces  moyennes;  bien  au  contraire,  M.  Pasteur  affirme  que  les  chances 
d'insuccès  augmentent  avec  l'accroissement  de  la  dose.  Détail  important, 
les  animaux  qui  survivent  aux  fortes  doses  ont  fréquemment  acquis  l'im- 
munité, tandis  que  ceux  qui  résistent  aux  injections  sous-cutanées  de 
bibles  doses  (ou,  ce  qui  revient  au  même,  aux  morsures  rabiques)  ne  se 
montrent  pas  réfractaires.  (Pasteur,  Ann.  de  VInst.  P.,  n^  4,  p.  10.) 

D'après  les  notions  puisées  dans  les  précédents  chapitres,  on  n'est  pas 
étonné  de  voir  la  puissance  du  virus  rabique  croître  avec  la  dose  lors- 
qu'on l'injecte  dans  les  veines,  croître  aussi  avec  la  dose  jusqu'à  une 
moyenne  avec  l'injection  sous-cutanée;  mais  on  a  lieu  d'être  surpris 
que,  avec  ce  dernier  mode  d'introduction,  l'accroissement  de  la  dose  à 
partir  de  la  moyenne  diminue  l'efficacité  du  virus.  6i  la  réduction  de  la 
doae  est  une  condition  d'atténuation,  comment  donc  l'accroissement  agit- 
il  dans  le  même  sens?  Le  premier  résultat  est  conforme  avec  la  loi  gêné- 
nie,  l'autre  ne  l'est  pas  et  se  présente  avec  un  caractère  paradoxal,  près- 
(ine  contradictoire.  Nous  croyons  cependant  qu'on  peut  l'interpréter 
UsUement  à  l'aide  des  observations  théoriques  présentées  plus  haut» 
li'iojection  sous-cutanée  (le  seul  mode  d'introduction  que  concerne  l'ano- 
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malie  en  question)  équivaut,  avons-nous  dit,  h  une  double  inoculation, 
nerveuse  et  lymphatique  ;  il  n'est  pas  étonnant  que  les  effets  d'un  mode 
mixte  d'introduction  ne  soient  pas  simples.  L'hypothèse  que  nous  avons 
formulée»  à  savoir  que  la  part  du  virus  qui  pénètre  dans  la  circulation 
peut  exercer  un  effet  vaccinal  rapide  à  Tégard  de  la  part  qui  parcourt  les 
nerfSy  s*adapte  bien  à  ce  fait  et  y  trouve  une  conûrmation.  En  effet,  s'il 
pénètre  peu  de  virus  dans  la  circulation  (et  cela  se  réalise  surtout  avec 
les  injections  à  petite  dose),  il  n'y  a  pas  d'effet  vaccinal,  la  part  de  virus 
qui  reste  au  lieu  do  rinjection  et  se  greffe  sur  les  nerfs  agit  librement 
pour  produire  la  rage  si  elle  est  en  quantité  suffisante;  cette  dernière  part 
est-elle  elle-même  trop  réduite,  la  rage  n*éclate  pas,  l'effet  est  nul,  il  n'en 
résulte  pas  même  l'immunité  qui  exige  pour  se  produire  la  pénétration 
d'une  quantité  notable  de  virus  dans  la  circulation.  Si,  au  contraire,  il 
pénètre  dans  les  voies  lymphatiques  une  plus  grande  quantité  de  virus 
(ce  qui  se  réalise  dans  les  injections  sous-cutanées  à  forte  dose),  il  est 
clair  qu'elle  sera  plus  puissante  pour  exercer  une  action  vaccinale  qui 
pourra  à  la  fois  prévenir  l'effet  de  la  propagation  nerveuse,  et  se  mani- 
fester sous  forme  d'immunité  durable.  En  d'autres  termes,  si  les  doses 
moyennes  sont  les  plus  actives,  c'est  qu'elles  réalisent  une  inoculation 
nerveuse  suffisante  pour  être  efficace  et  une  injection  lymphatique  insuf- 
fisante à  prévenir  les  effets  de  la  première,  et,  si  les  fortes  doses  sont 
moins  efficaces,  c'est  qu'elles  réalisent  une  injection  lymphatique  plus 
abondante  et  partant  plus  puissante  à  produire  un  effet  préventif  ;  et  par 
là  on  comprend  facilement  que  les  animaux  qui  survivent  aux  injections 
sous-cutanées  aient  d'autant  plus  do  chances  d*avoir  acquis  l'immunité 
qu'ils  ont  supporté  une  plus  forte  dose  de  virus. 

Nous  en  avons  fini  avec  l'étude  des  conditions  qui  font  varier  l'inten- 
sité des  effets  du  virus  rabique  naturel,  non  modifié.  Mais,  avant  de 
passer  à  l'étude  de  l'atténaation  proprement  dite  ou  des  modiGcations  de 
qualité  du  virus,  nous  devons  ajouter  que  les  faits  que  nous  venons 
de  passer  en  revue  semblent,  pour  le  moment  du  moins,  dénués  de  valeur 
pratique.  Pour  ce  qui  est  de  l'influence  atténuante  de  l'injection  intra- 
veineuse et  de  la  possibilité  de  conférer  l'immunité  par  ce  moyen, 
M.  Galtier  a  un  moment  espéré  avoir  là  un  résultat  susceptible  d'appli- 
cation ;  cet  espoir  ne  s'est  pas  réalisé.  Quant  à  rinfluence  atténuante  des 
doses  très  fortes  et  des  doses  très  faibles  injectées  sous  la  peau,  elle  n'a 
pas  non  plus  été  jusqu'à  présent  l'objet  d'une  application  méthodique. 
Nous  devons  dire,  il  est  vrai,  que  M.  Pasteur  attribue  l'atténuation  de  la 
virulence  des  moelles  rabiques  par  la  dessiccation,  que  nous  étudierons 
plus  loin,  à  une  réduction  progressive  du  nombre  des  agents  infectieux 
•  renfermés  dans  le  tissu  médullaire,  et  l'activité  croissante  des  moelles  de 
moins  en  moins  desséchées  à  une  richesse  de  plus  en  plus  grande  en  élé- 
ments infectieux;  mais  nous  donnerons  plus  loin  les  motifs  qu'il  y  a  de 
mettre  en  doute  cette  interprétation.  Cependant,  comme  les  inoculations 
se  font  avec  de  fortes  quantités  d'émulsion  rabique,  il  est  bien  probable 
que  l'influence  vaccinale  des  grandes  quantités  joue  un  rôle  important 
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dans  les  effets  de  la  vaccination  anti-rabique.  Nous  devons  dire  aussi  que. 
à  en  croire  M.  Hœgyes,  on  pourrait  baser  une  méthode  de  vaccination  du 
chien  sur  l'emploi  de  doses  graduellement  croissantes  ;  cet  auteur  prétend 
réussir  facilement  à  rendre  le  chien  réfractaire  à  la  rage  en  le  soumettant 
à  une  série  d'inoculations  de  virus  rabique  dans  un  état  de  dilution 
décroissante  ^  Ce  résultat  n'a  rien  de  surprenant;  mais  on  ne  peut  encore 
savoir  si  on  est  ici  en  présence  d'une  véritable  méthode  pratique  '. 

{A  suivre.) 


i.  Acad,  des  sciences  de  Budapest^  sem,  médic,  1887,  n«  47  et  CentralùL  fur 
Bader.  und  Paras,  1887,  Bd  II,  n«  4. 

â.  Voici  une  particularité  intéressante,  relative  à  rinfluence  de  la  voie  d'intro- 
duction et  de  la  quantité,  qui  n'a  pu  trouver  place  dans  le  texte,  comme  sortant 
un  peu  du  sujet  Le  mode  d'introducton  et  la  quantité  exercent  une  influence 
sur  la  forme  de  la  rage  :  tandis  que  Tinoculation  inlra-crànienne  donne  au  chien 
la  rage  furieuse,  c'est  le  plus  souvent  la  forme  paralytique  que  Ton  obtient  avec 
riDjection  inlra-veineuse  et  avec  l'inoculation  sous-cutanée.  Cependant  il  n'est 
pas  impossible  d'obtenir  la  rage  furieuse  avec  ces  derniers  modes  d'introduticon  : 
les  fortes  doses  ne  donnent  guère  que  la  rage  paralytique,  mais  les  doses  faibles, 
si  elles  ne  sont  pas  inefficaces,  peuvent  déterminer  la  rage  furieuse  (Pasteur, 
L  fl.  Acad.  des  sciences,  i\  déc.  1882  et  25  févr.  1884). 
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I.  Chimie  et  micrographie. 

LeHRBUCH  DBR  PHYSI0L00I8CHEN  UNO    PATHOLOQiSCHEN  ChEMIB,   par    lo    prOf. 

Bonge  (de  Bâle).  Leipzig,  Vogel,  1887. 

Cet  ouvrage  est  rédigé  sous  forme  de  Leçons  et  présente  Tétat  actuel 
de  la  chimie  biologique.  Il  ne  fait  pas  double  emploi  avec  les  traités  de 
Kûhne  et  de  Hoppe-Seyler,  et,  bien  que  moins  volumineux,  il  est  plus 
complet  que  ces  derniers  sous  le  rapport  de  la  nutrition  dont  l'auteur  a 
fait,  comme  on  sait,  une  étude  particulière.  Nous  avons  eu  un  plaisir 
extrême  à  lire  cet  excellent  ouvrage  où  M.  Bunge  a  condensé  ses  travaux 
antérieurs.  Ainsi  on  y  retrouve  ses  idées  sur  le  fer  organique,  sur  le  rôle 
nécessaire  du  chlorure  de  sodium  chez  les  animaux  herbivores,  sur  la 
comparaison  des  cendres  du  lait  avec  celles  de  Tanimal  à  la  mamelle,  sur 
la  cause  de  la  mort  de  Tanimal  soumis  à  Tabstinence  des  sels,  sur  TefTet 
paralysant  de  l'alcool,  sur  la  question  du  régime  végétal,  sur  la  synthèse 
de  Tacide  hippurique  dans  le  rein  (en  commun  avec  M.  Schmiedeberg),  etc. 

Nous  venons  de  citer  les  points  dont  M.  Bunge  a  fait  une  étude  spéciale 
et  sur  lesquels  il  a  des  idées  nettement  originales,  mais  Touvrage  entier 
présente  partout  le  même  intérêt,  car  Tauteur  n'est  pas  seulement  un 
chimiste,  mais  c'est  un  physiologiste  consommé  et  qui  ne  laisse  de  côté 
aucune  des  questions  qui  sont  du  ressort  de  la  chimie  biologique.  C'est 
un  des  meilleurs  livres  qui  aient  paru  depuis  quelques  années  et  nous  ne 
saurions  trop  en  recommander  la  lecture.  Elle  est  indispensable  à  toutes 
es  personnes  qui  s'occupent  de  la  physiologie  de  la  nutrition. 


Die  Hauptsachen  der  Chbhie,  par  le  professeur  Brloh  Harnack  (de  Halle). 
Hambourg,  Leopold  Voss,  1887. 

L'ouvrage  dont  nous  venons  de  transcrire  le  titre  est  une  plaquette 
assez  mince,  puisqu'elle  ne  renferme  guère  qu^une  centaine  de  pages;  mais 
c'est  un  petit  chef-d'œuvre  de  concision  et  de  clarté.  L'auteur,  avec  un 
art  consommé,  y  a  fait  entrer  toutes  les  connaissances  chimiques  indispen- 
sables au  biologiste  et  au  médecin. 

Ce  petit  livre  est  rédigé  sur  le  plan  d*un  traité  de  chimie  ;  il  est  formé 
de  trois  parties  :  le  premier,  de  généralité-,  le  second,  consacré  à  la  chimie 
minérale  et  le  troisième  à  la  chimie  organique. 
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Rbpbrtoridm  oeb  Chbmie,  par  le  D**  Gari  Arnold,  privât  docent  de  chimie 
à  l'école  vétérinaire  de  Hanovre.  Hamburg  et  Leipzig,  Leopold  Yoss.  1887. 

Cet  ouvrage  a  beaucoup  d'analogie  avec  le  précédent.  C'est  également 
un  petit  manuel  de  chimie  destiné  aux  étudiants  en  médecine;  mais, 
tandis  que  le  manuel  de  M.  le  professeur  Harnack  se  bornait  aux  traits 
essentiels  et  à  Vesprit  en  quelque  sorte  de  la  chimie  moderne,  le  livre 
de  M.  Arnold  est  un  manuel  assez  complet  et  où  sont  rangés  et  décrits 
sommairement  la  plupart  des  corps  dont  il  est  traité  dans  les  livres  élé* 
mentaires.  Il  ressemble  au  traité  de  M.  le  professeur  Engel»  de  Montpel- 
lier, mais  il  est  moins  développé. 


Manuel  clinique  oe  l'analyse  des  urines,  par  P.  Yvon.  3^  édition,  revue 
ettrès  augmentée,  avec  la  collaboration  de  M.  Berlioz.  Paris,  0.  Doin,  1888. 

Ce  manuel  est  depuis  longtemps  trop  avantageusement  connu  pour  que 
nous  ayons  besoin  d'en  faire  l'éloge  :  o*est  le  meilleur  guide  pratique  que 
nous  possédions  en  notre  langue  pour  l'analyse  de  l'urine*  Dans  cette 
édition,  l'auteur  s'est  efTorcé  de  faire  rentrer  les  acquisitions  nouvelles  de 
Tanalogie.  Ainsi  il  parle  de  la  giobulinurie  et  de  la  peptonurie  et  il  indi- 
que fort  clairement  les  meilleures  méthodes  de  dosage  de  la  globuline  et 
des  peptones.  M.  Yvon  n'a  pas  non  plus  laissé  de  côté  l'examen  bactéries- 
copiquo  de  l'urine,  qui  tend  à  prendre  une  si  grande  importance.  Bref,  il 
a  réussi,  dans  cette  3^  édition,  à  maintenir  son  manuel  au  courant  de  la 
science. 


Étude  dv  rapport  de  l'azote  de  l'urée  a  l'azote  total  dans  les 
URINES  NORMALES  ET  PATHOLOGIQUES,  par  le  D' Bayrao.  Thèse  de  Lyon, 
1887. 

M.  Bayrac  a  dosé  avec  le  plus  grand  soin  et  àTaide  du  procédé  d'Yvon 
l'azote  dégagé  par  l'hypobromite  de  soude  qui,  lorsqu'on  opère  avec 
toutes  les  précautions  convenables,  peut  être  considéré  comme  équiva- 
lent à  l'azote  de  l'urée  (dans  quelques  cas,  comme  contrôle^  il  a 
employé  le  procédé  de  M.  Hugounenq  qui  est  une  modification  de  la 
méthode  de  Bunsen)  ;  d'autre  part,  il  a  dosé  l'azote  total  par  la  méthode 
de  KjeldahUHenninger  qui  est,  comme  on  sait,  la  plus  recommandable. 
Il  désigne  sous  le  nom  de  rapport  azoturique  le  rapport  de  l'azote  de 
Turée  à  l'azote  total. 

Pour  l'état  normal,  sa  moyenne  se  rapproche  beaucoup  de  celle  qu'ont 
obtenue  récemment,  soit  MM.  Gleyet  Richet,  soitM.  Albert  kobin.  Une 
forte  ingestion  d'eau  augmente  le  rapport;  la  nature  des  aliments  le 
modifie  peu,  mais  il  n'en  est  pas  de  même  de  la  quantité  des  aliments 
ingérés.  Sur  des  soldats  au  régime  ordinaire,  M.  Bayrac  a  trouvé  un 
rapport  de  90  à  92,  tandis  qu'un  sergent,  qui  se  nourrissait  largement 
à  la  cantine,  avait  80  pour  chiffre  du  rapport. 
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Le  travail  musoulaire  n*a  pas  grande  influence,  sauf  s'il  y  a  fatigue; 
dans  ce  cas,  on  trouve  un  léger  abaissement  du  rapport. 

Enfin,  je  signalerai  une  particularité  curieuse  trouvée  par  M.  Bayrac, 
c'est  que  le  rapport  chez  un  sujet  sain,  à  la  ration  d^entretien,  varie 
d*un  jour  à  l'autre  suivant  un  type  tierce  ^ 

Les  recherches  faites  par  M.  Bayrac  à  l'état  pathologique  ne  sont  pas 
très  nombreuses,  mais  elles  sont  fort  dignes  d'intérêt.  Dans  trois  cas  de 
fièvre  typhoïde,  il  n'a  pas  trouvé  de  diminution  du  rapport  ',  bien  qu'un 
de  ces  trois  malades  eût  été  traité  par  l'antipyrine,  médicament  qui, 
comme  on  sait,  abaisse  le  rapport. 

Dans  la  pneumonie,  les  résultats  varient  suivant  qu'il  y  a  ou  non  un 
certain  degré  d'asphyxie. 

Dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  pas  de  modification  considé- 
rable du  rapport. 

Enfin,  quant  à  l'influence  des  agents  médicamenteux,  l'antipyrine  et 
le  salol  abaissent  le  rapport,  tandis  que  Tacétanilide  ne  produit  pas  ce 
résultat. 


Guide  pratique  pour  l'analyse  chimique  et  microscopique  de 
l'urine,  des  sédiments  et  des  calculs  urinaires,  par  le  D'  L.  Gau- 
tier. Paris,  Savy,  1887. 

L'auteur,  bien  connu  par  les  nombreuses  traductions  qu'il  a  faites 
d'ouvrages  de  chimie  analytique  étrangers,  publie  un  petit  livre  qui 
doit  être  considéré  comme  un  manuel  de  laboratoire.  Il  est  parfaitement 
au  courant  de  la  science  et  renferme  des  indications  qui  ne  se  trouvent 
pas  dans  les  ouvrages  de  ce  genre,  notamment  le  dosage  de  Tazote 
total  de  l'urine  au  moyen  de  l'acide  sulfurique. 


Manuel  de  microscopie  glikique,  par  les  prof.  Bissosero  et  Flrfcet; 
3>  édition,  entièrement  revue  et  remaniée,  fascicule  i.  Bruxelles,  Man- 
ceaux,  1888. 

Nous  annonçons  ici  Tapparition  d'une  nouvelle  édition  de  cet  excellent 
ouvrage.  Le  premier  fascicule  qui  est  le  seul  qui  ait  encore  paru  est  en 
grande  partie  consacré  au  sang  et  au  pus.  Les  auteurs  y  ont  introduit  tous 
les  progrès  récents,  notamment  en  ce  qui  touche  les  microbes.  Nous 
signalerons  à  l'usage  des  personnes  qui  s'occupent  de  technique  le  petit 
appareil,  figuré  p.  102,  pour  étaler  la  gélatine  dans  les  tubes,  comme  le 
conseille  Esmarch.  Nous  reviendrons  sur  l'ouvrage  de  MM.  Bizzûzero  et 
Firket. 

l.  M.  Lépine  avait  autrefois  signalé  que  la  quantité  de  Tazote  excrétée  dans 
les  vingt-quatre  heures  varie  également  suivant  un  type  tierce. 
-  2.  On  sait  que  M.  Albert  Robin  admet  que  la  diminution  du  rapport  s'observe 
toujours  dans  la  fièvre  typhoïde. 
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Maxuex.  de  technique  microscopique  {guide  pratique  par  Vétude  et 
le  maniement  du  microscope)^  par  le  D'  P.  Lattenx.  Paris,  Â.  Dela- 
haye  et  Lecrosnier.  A.  Goccoz,  1887. 

Cet  ouvrage  est  une  3«  édition  fort  augmentée  d'un  ouvrage  auquel 
les  élèves  avaient  fait  le  meilleur  accueil.  Les  parties  qui  ont  reçu  dans 
cette  édition  de  nouveaux  développements  sont  la  technique  générale 
et  la  bactériologie,  puis  la  technique  spéciale  pour  la  coloration  du 
système  nerveux  central,  Texamen  de  l'urine  et  Tétude  des  organes  des 
sens.  Enfin  l'auteur  a  ajouté  deux  parties  tout  à  fait  nouvelles,  consa- 
crées Tune  à  la  botanique  et  Tautre  à  la  minéralogie. 


II.  Varia. 

Real  Emcyclopceoib,  publiée  par  le  prof.  Bnlenbnrir  S  tome  XII.  Wien 
et  Leipzig,  Urban  et  Schwarzenberg,  1887. 

Ge  volume  renferme  un  certain  nombre  d'articles  intéressants.  Voici 
les  principaux  : 

Lèpre,  léthargie,  leucine,  leucémie,  emphysème  pulmonaire,  pneumonie, 
phtisie  pulmonaire,  lymphome,  estomac,  ulcère  et  cancer  de  l'estomac, 
malaria,  manie,  rougeole,  gros  intestin.  Ces  articles  sont  tous  fort  au 
courant  de  l'étal  actuel  de  la  science. 


BtOGRAPHisGHES  Lexigon,  rédigé  par  le  prof.  Oarlt  et  publié  par  le  prof. 
HiTMh.  Wien  et  Leipzig,  Urban  et  Schwarzenberg  2. 

Nous  avons  entre  les  mains  les  52  premières  livraisons  de  cette  publi- 
cation colossale  qui  sera  d'un  si  grand  secours  pour  la  bibliographie 
moderne,  car  la  biographie  de  chaque  médecin  est  suivie  de  Tindication 
bibliographique  de  ses  œuvres.  Le  soin  avec  lequel  elle  est  rédigée  ne  s'est 
pas  démenti.  Actuellement  l'ouvrage  touche  à  son  terme,  mais  il  est  pro- 
bable qu'il  sera  complété  par  un  certain  nombre  de  livraisons  supplémen- 
taires et  que  les  lacunes  inévitables  dans  une  œuvre  considérable  seront 
comblées. 


Die  PATHOLoaiscHE  Anatomie  and  Physiologie  der  j.-b.  Mor^agni, 
par  le  D'  F.  Falk.  Berlin,  1887,  Hirschwald. 

Cette  brochure,  de  plus  de  100  pages,  est  une  étude  fort  bien  faite 
des  idées  physiologiques  et  médicales  de  Morgagni.  Elle  m'a  d'autant 

« 

1.  Voir  Revue  de  médecine,  1886,  p.  47,  91  et  lOil. 

2.  Voir  Revue  de  médecine,  1886,  p.  92. 
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plus  intéressé,  qu'autrefois,  j*avais,  dans  une  courte  ébauche  écrite  à 
Toccasion  de  son  jubilé,  montré  que  Morgagni  n'a  pas  été  seulement 
un  grand  observateur,  mais  parfois,  devançant  son  siècle,  un  expéri- 
mentateur ^  Il  y  a  toujours  profit  à  examiner  de  près  Tœuvre  des 
grands  hommes,  et  M.  Falk  en  a  donné  une  nouvelle  preuve. 

R.  L. 


VARIETES 


Les  professeurs  des  quatre  facultés  constituant  l'Université  de  Lyon 
viennent  de  faire  paraître  le  premier  fascicule  d'un  recueil  trimestriel 
portant  le  nom  de  Bulletin  de  VUniversité  Lyonnaise  et  qui  comprend 
l'indication  bibliographique  exacte  et  l'analyse,  faite  par  les  auteurs  eux- 
mêmes,  de  tous  les  travaux  publiés  dans  les  mois  précédents  par  les  pro- 
fesseurs des  quatre  facultés*  L*utilité  d'une  telle  publication  est  évidente  : 
Elle  rassemble  des  travaux  épars  dans  les  recueils  spéciaux  et  permet  de 
Juger  Tactivité  scientifique  d'un  centre  universitaire;  elle  fournit  en 
même  temps  des  indications  bibliographiques  précieuses.  Nous  souhai- 
tons que  le  succès  couronne  l'initiative  des  professeurs  lyonnais  et  que 
leur  exemple  soit  suivi  par  les  autres  universités  françaises* 


J .  Gazette  médicale  de  Paris^  1875. 


Le  Propriétaire-Gérant  :  Feux  Alcax. 


Coulommiers.  —  iiui>.  P.  Orodard  et  Gallois 


COXTIttlITION  A  L'fiTDDE  CLDDOm  IT  mTOIO-PATHOLOGIQDE 


DU 


CANCER  PRIMITIF  DU  PANCRÉAS 

PAR  MM. 

Is.  BARD  ET  Adrien  PIO 

Agrigéf  médecia  des  Hôpitaux  de  Lyon,  laterne'des  Hôpitaux  de  Lyon. 

Cbef  des  travaux  d'aoatomie  pathologique 
à  la  Faculté. 


Dans  cette  étude  nous  n'avons  pas  pour  but  de  reprendre  toute 
Thistoire  nosologique  du  cancer  primitif  du  pancréas  ;  nous  nous  pro- 
posons seulement  :  au  point  de  vue  clinique,  de  dégager,  à  l'aide 
d'observations  nouvelles,  un  type  clinique  jusqu'à  ce  jour  peu  mis 
en  lumière  et  cependant  d'un  diagnostic  facile  et  sûr  quand  on  a  une 
fois  appris  à  le  connaître.  Au  point  de  vue  anatomo-pathologique, 
nous  espérons  prouver  que  les  tumeurs  primitives  du  pancréas  pré- 
sentent des  caractères  qui  sont  propres  à  cet  organe.  Elles  émanent 
de  la  cellule  pancréatique  elle-même  et  en  conservent  les  attributs 
évolutifs  essentiels,  obéissant  ainsi,  comme  les  néoplasmes  des 
antres  organes,  à  la  loi  de  la  spécificité  cellulaire,  introduite  par  l'un 
de  nous  dans  l'étude  des  tumeurs.  Nous  rappelons  ici  que,  d'après 
cette  loi,  toute  tumeur  non  seulement  tire  son  origine  d'une  cellule 
de  même  type  de  l'organisme  normal,  mais  encore  emprunte  aux 
propriétés  spécifiques  de  sa  cellule  fondamentale  toutes  les  particu- 
larités de  sa  structure  et  de  son  influence  sur  l'organisme  ^ 

U  résultera  ainsi  de  cette  étude  que  le  cancer  primitif  du  pancréas 
a  une  individualité  propre,  tant  par  sa  symptomatologie  clinique  que 
par  sa  nature  anatomique. 

Les  trois  premiers  faits  cliniques,  qui  ont  été  le  point  de  départ  de 
ce  travail,  ont  été  observés  par  l'un  de  nous  (M.  Bard)  dans  son  ser- 
vice d'hôpital.  Avant  d'entreprendre  la  rédaction  de  ce  mémoire, 

t.  L.  Bard,  Ànalomie  pathologique  générale  des  tumeurs,  Archives  de  physio- 
iogie,  iS85,  I. 

ReV.  de  MÉD.,  TOMB  YIII.  —  AVRIL  1888.  47 
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nous  avons  recherché  des  cas  analogues  aux  nôtres;  et  ce  qui  prouve 
leur  fréquence  relative,  c'est  que,  dans  le  court  espace  d'un  an,  nous 
avons  pu  recueillir  quatre  faits  semblables  dans  divers  services  de 
l'Hôtel-Dieu  de  Lyon,  ce  qui  porte  à  sept  le  nombre  de  nos  cas.  Nous 
devons  à  nos  collègues  des  hôpitaux,  chefs  de  service  et  internes, 
les  observations  cliniques  qui  se  rapportent  à  ces  quatre  derniers 
malades  :  ils  nous  les  ont  abandonnées  avec  une  obligeance  dont 
nous  tenons  à  les  remercier  ici. 

La  plupart  des  examens  macroscopiques  et  toutes  les  recherches 
hisiologiques  des  sept  cas  ainsi  réunis  ont  été  faits  par  nous  au  labo- 
ratoire d'anatomie  pathologique  de  la  Faculté. 

Le  cancer  primitif  du  pancréas,  quoique  décrit  depuis  longtemps, 
est  encore  si  peu  connu  que,  le  plus  souvent,  on  le  fait  à  peine  entrer 
en  ligne  de  compte  dans  le  diagnostic  différentiel  des  ictères  chroni- 
ques. Quand  on  en  rencontre  un  cas,  on  le  prend  pour  une  rareté  no- 
sologique  dont  on  croit  à  tort  le  diagnostic  plus  ou  moins  impossible. 
Cela  tient  sans  doute  à  ce  que  les  monographies  qui  ont  paru  sur 
la  question,  tout  en  décrivant  avec  les  plus  grands  détails  les  aspects 
divers  que  peuvent  présenter  les  manifestations  de  ce  néoplasme, 
n'ont  pas  reconnu  le  type  clinique  qui  lui  est  habituel  et  qui,  sinon 
constant,  est  au  moins  très  fréquent,  puisqu'il  n'a  fait  défaut  dans 
aucune  des  observations  que  nous  avons  rassemblées. 

Ce  type  clinique  ne  se  trouve  nulle  part  préciser  et  mis  en  relief, 
bien  qu'il  existe  un  assez  grand  nombre  de  mémoires  dans  lesquels 
on  puisse  trouver  une  étude  complète  des  symptômes  de  cette  affec- 
tion. Tels  sont  les  travaux  déjà  anciens  de  Franck,  de  Mondière  ;ceux 
plus  récents  d'Ancelet  (thèse  de  Paris,  1864),  de  Friedreich  ;  les  thèses 
de  Bonnamy  (Paris,  4879),  de  Salles  (Paris,  4880),  de  Madrés  (Paris, 
1883);  les  articles  des  deux  Dictionnaires,  signés  de  M.  Humbert 
Mollière  dans  le  Dictionnaire  de  Jaccoud  (1878)  et  de  M.  Arnozan  dans 
le  Dictionnaire  encyclopédique  (1884)  ;  enfin  la  thèse  de  Vernay  (Lyon , 
1884),  faute  sous  la  direction  de  M.  le  professeur  Raymond  Tripier , 
et  dans  laquelle  la  fréquence  du  cancer  primitif  de  l'organe,  par  rap- 
port au  cancer  secondaire,  a  été  notamment  bien  mise  en  évidence. 
La  bibliographie  se  trouve  très  complète  dans  les  deux  Dictionnaires, 
aussi  nous  bornerons-nous  à  cette  simple  indication  des  travaux  les 
plus  importants  parus  sur  la  question. 

Dans  tous  ces  travaux,  on  ne  trouve  guère  qu'une  énumération, 
plus  ou  moins  complète,  de  tous  les  symptômes  qui  peuvent  se  ren- 
contrer dans  le  cancer  du  pancréas  ;  et  on  y  cherche  vainement  un 
groupement  précis  de  symptômes,  de  nature  à  montrer  la  physio- 
nomie clinique  de  la  maladie  et  à  en  permettre  le  diagnostic.  Dans 
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la  description  d'Aroozan,  la  plus  complète  de  toutes,  les  symptômes 
du  cancer  du  pancréas  sont  répartis  en  trois  groupes  :  l""  ceux  qui 
tiennent  à  la  tumeur  et  à  la  compression  qu'elle  exerce  sur  les  or- 
ganes voisins;  ainsi  la  douleur  épîgastrique,  la  tumeur,  Tictère; 
2*  ceux  qui  sont  fournis  par  les  troubles  digestifs ,  telle  la  dyspepsie 
pancréatique,  décrite,  un  peu  théoriquement  d'ailleurs,  par  Germain 
Sée,  dans  son  traité  des  dyspepsies  gastro-intestinales,  et  consistant 
dans  le  défaut  de  digestion  des  fécules,  des  albumines  et  des  graisses; 
tels  aussi  les  vomissements,  la  diarrhée  graisseuse  ou  stéarrhée,  les 
urines  graisseuses  ou  lipurie,  la  syalorrhée  et  la  sensation  de  sable 
dans  Tarrière-gorge;  3*  enfin  la  cachexie  rapide  et  Tamaigrissement 
considérable. 

Cette  énumération,  quelque  complète  qu'elle  soit,  a,  au  point  de 
vue  auquel  nous  nous  plaçons,  le  tort  de  mettre  sur  le  même  plan 
les  différents  symptômes,  dont  l'importance  est  très  inégale  en  cli- 
nique, et  dont  la  valeur  est  loin  d'être  la  môme  pour  le  diagnostic  de 
l'affection.  La  confusion  est  d'ailleurs  surtout  née  de  ce  fait  que, 
dans  la  plupart  des  travaux  cités  plus  haut,  on  réunit  dans  une  des- 
cription commune  les  lésions  les  plus  diverses  du  pancréas,  depuis 
la  sclérose  inflammatoire  pure  et  simple  jusqu'aux  véritables  tu- 
meurs. On  décrit  ainsi,  bien  plus  les  symptômes,  naturellement 
multiples  et  divers,  de  toutes  les  maladies  de  cette  glande,  que  ceux 
qui  sont  propres  à  ses  tumeurs;  et  c'est  là,  sans  doute,  la  principale 
raison  pour  laquelle  on  n'a  pas  su  dégager  de  leur  étude  l'aspect  si 
particulier  que  prend  d'ordinaire  le  cancer  de  Torgane. 

Nous  avons  pu  nous  convaincre,  en  effet,  que  le  cancer  primitif  du 
pancréas  présente  un  certain  nombre  de  symptômes  prédominants 
qui,  par  leur  réunion,  par  leurs  caractères  spéciaux,  et  surtout  par 
leur  enchaînement  et  par  leur  marche,  constituent  un  véritable  syn- 
drome, qui  nous  a  permis,  dans  tous  les  cas  que  nous  avons  observés 
Dous-mèmes,  d'affirmer  le  diagnostic  ultérieurement  vérifié  à  l'au- 
topsie. 

Les  tumeurs  primitives  du  pancréas  ne  sont  pas  d'ailleurs  aussi 
rares  qu'on  le  croit  généralement;  la  rareté  du  cancer  vient  surtout 
de  ce  qu'il  est  toujours  méconnu  ou  à  peine  soupçonné  pendant  la 
vie.  D'autre  part,  à  plusieurs  reprises,  nous  avons  constaté  quMl 
passe  souvent  inaperçu  à  l'autopsie,  même  pour  des  observateurs 
d'ailleurs  expérimentés,  mais  qui  ne  songent  pas  à  le  rechercher  ou 
ne  connaissent  pas  les  caractères  anatomiques  qui  lui  sont  propres. 
Ces  derniers  sont  par  contre  très  caractéristiques,  quand  on  a  une 
fois  appris  à  les  connaître,  et  ils  apparaissent  le  plus  souvent  au 
premier  coup  d'œil  à  l'observateur  prévenu. 
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Avant  d'entrer  dans  la  description  d'ensemble  de  ce  type  clinique, 
tel  qu'il  résulte  des  faits  que  nous  avons  pu  observer,  nous  allons 
donner  ici  le  relevé  de  sept  observations  nouvelles  qui  ont  servi  de 
base  à  cette  étude. 

Obs.  I.  —  Ictère  chronique.  Cancer  de  la  télé  du  pancréas.  —  Au» 
topsie  :  Cancer  de  la  tète  du  pancréas;  dilatation  de  la  vésicule  bi- 
liaire; noyaux  secondaires  dans  le  foie. 

Chefs  du  service  :  M.  le  prof.  R.  Tripier,  suppléé  ensuite  par  M.  Bard. 

Interne  :  M.  Devic. 
(Obs.  511  de  la  collection  de  M.  Bard,  pièces  histologiques,  n*  50). 

D.  Jeanne,  âgée  de  cinquante-huit  ans,  ménagère,  née  à  Bernex  (Suisse), 
demeurant  à  Lyon  depuis  quarante  ans,  entre  à  THÔtel-Dieu,  4*  salle  de 
femmes,  n°  21,  le  22  janvier  1885. 

Les  parents  de  la  malade  sont  morts  à  quatre-vingts  ans  de  maladies 
indéterminées.  Ils  ont  perdu  deux  enfants  en  bas  âge  de  maladies  incon- 
nues ;  trois  vivent,  deux  sont  bien  portants  ;  le  troisième  est  la  malade  ici 
présente  qui  affirme  s'être  toujours  très  bien  portée;  avoir  toute  sa  vie 
exercé  une  profession  pénible,  n'avoir  jamais  tenu  le  lit  un  seul  jour. 

A  eu  doux  enfants,  âgés  l'un  de  quatorze  ans,  l'autre  de  vingt-six  ans, 
et  qui  sont  bien  portants  ;  n'en  a  point  perdu. 

Ménopause  à  cinquante-deux  ans.  Ne  porte  sur  le  corps  aucune  cica- 
trice. 

Le  début  de  l'affection  remonterait  à  deux  mois  environ  ;  la  malade 
affirme  qu'avant  cette  époque  elle  ne  s*était  aperçue  d'aucun  change- 
ment dans  son  état  de  santé,  que  son  appétit  n'avait  pas  diminué,  qu'elle 
pouvait  manger  de  la  viande  aussi  bien  que  des  légumes,  qu'elle  prenait 
bien  quelquefois  des  indigestions,  mais  pas  plus  souvent  qu'elle  n'en 
avait  pris  toute  sa  vie. 

11  y  a  deux  mois,  elle  eut  une  indigestion  qui  la  fît  vomir  pendant  deux 
jours;  le  lendemain  apparaissait  un  ictère  qui,'^au  bout  de  quarante-huit 
heures,  fut  aussi  intense  qu'il  Test  aujourd'hui. 

Jamais  elle  n'eut  rien  qui  puisse  faire  songera  des  coliques  hépatiques. 
Quoiqu'elle  s'ahmentât  un  peu,  ses  forces  allaient  en  diminuant  rapide- 
ment, et  depuis  six  semaines  environ  elle  tient  le  lit. 

Actuellement  la  teinte  ictérique  est  fortement  accusée,  le  prurit,  qui 
existait,  a  disparu  depuis  quelques  jours.  Les  matières  sont  décolorées  ; 
les  urines  brun  acajou  sont  peu  abondantes  et  donnent  par  l'acide  azo- 
tique la  coloration  verte  ;  elles  contiennent  en  outre  de  l'albumine.  Pas 
de  sucre. 

La  langue  est  saburrale;  depuis  le  début  de  l'ictère,  la  malade  n'a 
pris  presque  que  des  potages  ;  toutes  les  fois  qu'elle  a  essayé  de  manger 
de  la  viande,  elle  l'a  vomie.  En  dehors  de  ces  vomissements  alimentaires, 
elle  a  eu,  surtout  à  jeun,  des  vomissements  bilieux  et  glaireux.  Ni  mélœna 
ni  hématémèse. 

La  palpation  de  l'abdomen  est  indolente.  La  matité  hépatique  est  aug-> 
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mentée  aussi  bien  en  hauteur  que  transversalement;  le  bord  inférieur 
dé[>a89e  les  fausses  côtes  d'au  moins  8  centimètres;  vers  le  1/3  interne 
de  ce  bord  on  sent  comme  appendue  à  lui  une  tumeur  lisse  du  volume 
d'une  orange»  faisant  sur  la  paroi  abdominale  une  saillie  très  prononcée 
de  forme  sphérique.  Cette  tumeur  est  mate  et  indolente  à  la  pression, 
elle  ne  parait  avoir  aucun  rapport  avec  le  rein  et  Tutérus.  Pas  d'ascite. 

La  malade  dit  tousser  souvent  et  cracher  des  glaires.  L*examcn  du 
thorax  donne  une  diminution  de  la  sonorité  à  la  base  droite,  avec  obs* 
curité  du  murmure  à  ce  niveau  sans  modification  de  la  voix. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  cinquième  espace  en  dedans  du  ma- 
melon; les  battements  sont  réguliers,  88  par  minute;  le  premier  bruit 
ven  la  pointe  est  très  légèrement  soufQant,  pas  de  propagation  à  Taisselle. 
Amaigrissement,  perte  des  forces;  pas  de  pli  cacKectique.  Ne  s'est  pas 
aperçue  du  développement  de  la  tumeur,  ne  peut  pas  donner  de  rensei- 
gnements à  ce  sujet. 

Bjanmer.  —  La  tumeur  est  un  peu  mobile,  les  téguments  n'y  adhè- 
rent pas;  elle  se  continue  bien  avec  le  bord  inférieur  du  foie.  Affirme 
navoir  jamais,  ou  plutôt  que  très  rarement,  bu  des  liqueurs,  assez  sou- 
vent du  vin  entre  les  repas.  Pas  d'intolérance  spéciale  des  aliments  gras. 

5  janvier.  —  Le  dos  des  mains  et  les  régions  péri-malléolaires  sont  un 
peu  œdématiés. 

8  janvier.  —  Quoiqu'il  n'y  ait  pas  de  modifications  apparentes  dans 
Bon  état,  la  malade  prend  du  poulet  avec  plaisir  ;  après,  elle  n'a  ni  nau- 
sées, ni  vomissements. 

14  mars.  —  Sans  que  la  malade  ait  accusé  rien  d*anormal,  la  peau  est 
cbaude;  pas  de  frisson,  la  température  rectale  prise  hier  soir  était  de 
39<^»8.  La  malade  ne  se  plaint  d'aucune  douleur.  Les  signes  locayx  n'ont 
pas  changé,  sauf  la  couleur  ictérique  qui  est  plus  prononcée.  Depuis  les 
premiers  jours  de  janvier,  on  n'a  remarqué  qu'un  affaiblissement  gra* 
duel;  pas  do  troubles  digestifs  nouveaux. 

21  mars,  —  Un  peu  d'ascite  ;  la  tumeur  n'a  pas  changé  de  forme  ni  de 
volume.  L'examen  de  la  poitrine  ne  révèle  rien  de  nouveau. 

1"  avril.  —  La  température,  qui^  pendant  quinze  jours,  avait  oscillé 
^37»,5  à  38<>,5,  est  tombée  depuis  trois  jours  au-dessous  de  la  normale; 
la  malade  est  très  abattue.  Le  ventre  a  augmenté  de  volume,  mais  le 
Ëquide  ne  semble  pas  avoir  augmenté.  Les  matières  fécales  sont  tou- 
iours  décolorées  ;  les  urines  donnent  toujours  avec  l'acide  azotique  la 
coloration  verte  et  contiennent  de  l'albumine. 

^ avril,  —  N'a  pas  uriné  depuis  hier;  la  vessie  ne  contient  pas  de  11- 
({Qide.  Pas  de  selles.  La  prostration  est  de  plus  en  plus  marquée.  La 
^'^^^  prend  encore  beaucoup  de  liquides,  très  peu  d'aliments  solides. 
^ls,88.  L'ascite  rend  la  tumeur  moins  nette.  Comme  elle  l'a  toujours 
^t,  la  malade  répond,  quand  on  lui  demande  de  ses  nouvelles,  qu'elle 
»  trouve  mieux. 

^  avril.  —  Toujours  pas  d'émission  d'urine,  rien  dans  la  vessie.  Depuis 
>^,  elle  a  eu,  à  plusieurs  reprises,  des  mouvements  convulsifs  des  mem- 
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bres,  de  la  face;  elle  répond  bien  aux  questions  qu*on  lui  adresse,  pousse 
des  gémissements  dans  les  grandes  inspirations.  Lèvres  couvertes  de  fa« 
liginosités. 

4  avril,  —  Même  état. 

5  avril.  —  La  température  continue  à  baisser.  L'ascite  augmente  et 
rend  plus  difficile  la  palpation  de  Tabdomen.  Les  accidents  convulsifa  se 
sont  rarement  reproduits  cette  nuit  La  malade  a  eu  hier  une  selle  formée, 
au  dire  de  la  sœur,  par  des  matières  grises  semi- liquides.  Emission 
involontaire  d'une  petite  quantité  d*urine.  Pas  un  seul  vomissement,  pas 
plus  que  depuis  son  entrée  à  Thôpital.  Répond  à  peine  quelques  mots 
Inintelligibles  quand  on  IMnterrroge. 

6  avril,  —  Morte  à  8  heures  du  soir,  sans  avoir  rien  présenté  de  nou- 
veau  à  signaler. 

Relevé  des  températures  rectales  du  13  mars  au  6  avril  1885,  — 
13  mars,  soir,  39»,8  ;  —  i4,  m.,  37»,6;  s.,  38o,5;  —  15,  37%1  ;  3S«.8;  —  16, 
37«,4;  38«,5;  —  17,  37»;  380;  —  18, 37o,4;  38%5;  —  19,  37%5;  38^2;  —  20, 
37«.9;  38^6;  — 21,  37o,5;  38o,9;  —  22,  37«,2;  39o,6;  —  23,  37«.6;  38s6;  — 
24,  370,8;  38»,8;  —  25,  37»;  38^,3;  —  26,  37«,4;  38«.5;  —  27,  37s3;  38o,3; 
—  28,  370.5;  37«,6  ;  —  29,  40<»;  39^,2;  —  30,  36^,5;  34o,5;  —  31,  35«,2; 
350,9;  —  10'  avril.  35o,8;  35o,7;  —  2,  34o.4;  35o,4;  —  3,  34o,4;  34o,3;  — 
4,  330,9;  330,1;  —  5,  32o,6;  32o,6. 

AUTOPSIE  (28  heures  après  mort). 

Carreau.  —  Pas  d'athérome  des  artères  de  la  base,  rien  aux  méninges, 
ni  sur  les  coupes,  la  sérosité  ventriculaire  a  une  coloration  jaune. 

Utérus.  —  Rien  ainsi  qu'à  ses  annexes. 

Cœur,  —  300  grammes.  Pas  de  péricardite,  pas  d'athérome  de  Taorte. 

Les  orifices  sont  sains,  les  valvules  suffisantes. 

Péritoine,  —  Â  son  ouverture,  il  s'écoule  environ  5  litres  de  liquide 
citrin,  dans  lequel  on  ne  voit  pas  nager  d'exsudats,  ni  dans  le  petit  brâsin, 
ni  en  aucun  point  des  replis  péritonéaux.  Sur  le  mésentère  on  trouve 
disséminées  de  petites  granulation fi  cancéreuses  non  entourées  de.  zones 
vasculaires;  ces  granulations  se  voient  également  sur  l'intestin  grêle.  Le 
mésentère,  de  même  que  l'intestin  grêle,  présente  sur  plusieurs  points  des 
arborisations  vasculaires  assez  marquées,  sans  rapport  immédiat  avec 
les  granulations.  LMntestin  déroulé  n*ofTre  rien  à  signaler  du  côté  de  sa 
muqueuse. 

Pancréas.  —  La  tète  forme  une  masse  du  volume  d'une  tète  de  fœtus. 
Cette  masse  comprend  une  tumeur  dure,  manifestement  cancéreuse,  de 
la  grosseur  d'un  gros  œuf  de  pigeon,  s'étendant  dans  le  sens  de  la  lon- 
gueur du  pancréas  jusqu'à  la  mésentérlque  supérieure.  Le  reste  du  pan* 
créas  est  scléreux,  mais  les  lobules  paraissent  sains;  le  canal  excréteur 
est  dilaté. 

Foie.  —  Ne  paraît  pas  augmenté  de  volume  dans  son  ensemble-,  son 
bord  inférieur  est  tranchant.  On  le  sépare  facilement  du  diaphragme,  noais 
il  est  à  peu  près  impossible  de  le  séparer  du  duodénum  et  du  pancréas. 

En  ce  point,  en  effet,  il  y  a  adhérence  complète  des  organes,  et  on  voit 
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qoe  la  tumeur  pancréatique  a  complètement  envahi  le  canal  cholédoque, 
à)nt  il  est  très  difficile  de  retrouver  des  traces.  La  vésicule,  libre  d*adhé- 
rences  dans  f>a  partie  antérieure,  a  la  forme  d'une  gourde  dont  la  grosse 
extrémité  tournée  en  avant  est  du  volume  du  poing.  Le  canal  cystique 
fortement  dilaté  est  du  volume  du  pouce. 

Pas  de  calculs  dans  la  vésicule.  —  A  la  coupe  du  foie,  on  trouve  toutes 
les  voies  biliaires  dilatées  contenant  un  liquide  jaunâtre,  dans  lequel  on 
voit  des  matières  jaunes,  solides,  ressemblant  à  du  mastic.  Disséminés 
dans  le  parenchyme,  mais  surtout  sous  la  capsule,  on  voit  de  petite 
Dodnles  cancéreux  ne  dépassant  pas  le  volume  d'une  tète  d'épingle. 

Reins,  ^  Les  capsules  surrénales  sont  saines.  Chaque  rein  pose 
175  grammes.  La  capsule  s'enlève  facilement.  Un  peu  de  néphrite  pareil 
cbymateuse  secondaire. 

Râle,  —  390  grammes.  On  trouve  tout  à  fait  à  la  périphérie  de  l'organe 
quelques  nodules  cancéreux  très  petits;  point  dans  la  profondeur* 

Plèvres,  —  Chaque  plèvre  contient  environ  200  grammes  de  liquide 
jaunâtre;  pas  d*adhérences^  sauf  au  niveau  de  la  plèvre  diaphragma* 
tique,  sur  laquelle  on  trouve  quelques  granulations  cancéreuses  dis- 
posées en  forme  de  traînées. 

Poumons.  —  Un  peu  d'atélectasie  des  lobes  inférieurs.  Aux  deux  som* 
mets,  petites  cicatrices  blanchâtres,  dures,  déprimées.  Sur  les  plèvres  il 
y  a  quelques  nodules  cancéreux,  disposés  en  grappes,  revêtant  extérieu- 
rement la  forme  de  tractus  Jaunâtres,  déprimés,  au  niveau  desquels  on 
trouve  un  léger  exsudât.  Dans  l'épaisseur  du  parenchyme,  nodules  ne 
paraissant  pas  être  situés  au  voisinage  d*une  grosse  bronche;  la  plupart 
atteignent  la  grosseur  d'un  pois. 

Estomac  —  Rien« 

Obs.  II.  Cancer  de  la  tète  du  pancréas.  Ictère  chronique;  albumi" 
nurie  par  néphrite.  —  Autopsie  :  Cancer  de  la  tèle  du  pancréas; 
noyaux  secondaires  dans  le  foie;  néphrite  interstitielle  chronique; 
hypertrophie  du  ventricule  gauche;  pneumonie  lobaire  droite  ultime^ 

Chef  du  service  :  M.  Bard.  Interne  :  M.  Chabannes. 
(Obs.  512  de  la  collection  de  M.  Bard,  pièces  histologiques,  n*  51.) 

J...  Jacques,  âgé  de  soixante  et  onze  ans,  cultivateur,  né  à  Lésigneux, 
demeurant  à  Lyon,  entre  le  10  mars  1886  à  l'hôpital  Saint-Pothin,  salle 
fiaint-Pierre,  n»  1. 

Veuf  avec  des  enfants  déjà  âgés,  se  portant  bien.  Il  en  a  perdu  deux 
dans  la  première  enfance,  de  convulsions.  Lui-même  n'a  jamais  fait  de 
maladie  sérieuse;  il  ne  s'est  jamais  alité.  Depuis  huit  ans  cependant  il 
fcnentait,  au  moment  des  travaux  des  champs,  des  douleurs  violentes 
dans  les  lombes,  s'irradiant  surtout  dans  le  bas-ventre. 

Il  ne  se  rappelle  pas  avoir  eu  d*ictère  ;  on  ne  lui  a  non  plus  jamais  dit 
<IQ'11  était  jaune.  Ses  urines  étaient  alors,  dit-il,  très  chargées  en  couleuTt 
^  fisses;  maia  ces  douleurs  ne  furent  jamais  assez  violentes  pour 
loi  faire  tenir  le  lit  ou  même  l'arrêter  dans  ses  travaux. 
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Il  y  a  six  mois,  ses  mictions  devinrent  plus  fréquentes,  le  besoin 
d'uriner  plus  impérieux,  avec  un  certain  degré  d'incontinence;  pas  de 
dysurie  matinale,  pas  d'hématurie.  Il  y  a  trois  semaines,  un  de  ses  voi- 
sins lui  fit  observer  qu'il  était  devenu  jaune;  lui-même  ne  s'était  aperçu 
de  rien,  n'éprouvait  aucun  symptôme  anormal,  si  ce  n'est  une  diaiinu» 
tion  dans  son  appétit  qui  datait  de  plusieurs  mois.  Il  n*a  pas  maigri 
d'une  façon  sensible. 

Actuellement,  le  malade  présente  une  couleur  ictériquo  de  la  face  tr^ 
accentuée.  Il  avait  le  teint  hàlé  par  le  soleil,  il  en  résulte  une  teinte 
bronzée,  plus  foncée  qu'on  ne  l'observe  de  coutume  dans  les  ictères  de 
date  récente.  Les  sclérotiques  sont  jaunes,  le  tronc  et  les  membres  sont 
atteints  aussi,  mais  ils  ont  une  nuance  beaucoup  plus  claire. 

Foie.  —  La  matité  hépatique  est  notablement  abaissée.  Sa  limite  supé- 
rieure est  située  sur  la  septième  côte,  en  bas  sur  une  ligne  tranversale 
passant  par  l'ombilic;  on  délimite  asses  facilement  à  la  palpation  le  rebord 
tranchant;  sa  surface  est  généralement  lisse;  cependant  sur  une  ligne 
transversale  passant  par  Tombilic  et  à  quelques  centimètres  de  lui,  on 
sent  une  petite  tumeur  molle,  qui  échappe  quand  le  malade  vient  à  con- 
tracter  ses  muscles  abdominaux.  Elle  a  le  volume  d'une  grosse  noix  et 
n'est  pas  très  douloureuse. 

A  répt^as^re,  quand  les  muscles  de  l'abdomen  sont  dans  le  relâche- 
ment, on  sent  une  rénitence  profonde;  pas  de  tumeur.  La  matité  existe 
aussi  à  ce  niveau;  elle  se  continue  transversalement  avec  celle  du  foie. 

Au  cœur,  pas  de  souffle  proprement  dit;  le  premier  bruit  paraît  un 
peu  plus  prolongé;  les  battements  sont  énergiques,  le  pouls  est  lent^ 
plein.  La  pointe  est  abaissée,  elle  bat  sur  la  ligne  mamelonnaire,  dans  le 
septième  espace  gauche. 

La  peau  est  sèche,  ridée.  Selles  régulières  ;  pas  de  constipation. 

Urines  :  pigment  biliaire  abondant  et  une  notable  quantité  d'albumine. 
Pas  de  sucre. 

25  mars,  —  Tumeur  épigastrique  plus  nette.  La  tumeur  molle  parait 
être  la  vésicule  distendue.  Augmentation  de  l'ictère,'  de  la  cachexie  et  de 
l'amaigrissement . 

iô  avril.  —  Mort  dans  le  oollapsus. 

Relevé  des  températures  rectales  : 

24  mars 86,  soir,  36^6  ;  —  25 ,  36^6  ;  36^8  ;  —  26,  36«,4  ;  36«,6  ;  —  27,  36*; 
360,5;—  28,  36o;  36«,5;  —  29,  36^,5;  36o,6;  —  30,  36S4;  36«,6;  —  31, 
36S2;  36»,6  —  f  avril,  36o,3;  36%5;  —  2,  35s8;  36s5;  —  3,  36^3;  36%6; 

—  4,  36%4;  36»,6;  —  5,  36%4;  36«,7;  —  6,  36%5 ;  37«,1  ;  —  7,  3b%7;  36^5; 

—  8,36M;  360,8;  —  9,  36«,4;  36^7;  —  10,  36«,3;  36s5:  —  11,  36«,5; 
36«,8;  —  42,  36o,8;  37S5;  —  13,  36o,7;  37o,2;  —  14,  36%9;  36o,5;  —  iS, 
370;  36«,8  —  16,  36«,4. 

Autopsie. 

La  tète  du  pancréas  est  le  siège  d'un  cancer  volumineux,  adhérent  à 
la  seconde  portion  du  duodénum;  la  première  partie  du  duodénum  et  le 
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pylore  passent  en  avant  de  la  tumeur,  accolés  à  elle,  mais  facilement 
séparables.  Le  volume  de  la  tumeur  est  à  peu  près  celui  du  poing;  elle 
est  perceptible  par  la  palpation  immédiatement  au-dessous  du  bord  infé- 
rieur du  foie,  et,  bien  que  parfaitement  séparée  de  cet  organe,  elle  paraît 
faire  corps  avec  lui  et  être  un  noyau  inclus. 

Pancréas.  —  225  grammes.  Le  reste  de  l'organe  est  dur,  un  peu  cir- 
rheuz,  mais  la  tète  seule  est  le  siège  du  néoplasme.  La  muqueuse  du 
duodénum  est  envahie  et  ulcérée,  les  parois  de  ce  conduit  sont  envahies 
et  augmentées  de  volume,  surtout  à  la  partie  accolée  à  la  tumeur  et 
eo  continuité  avec  elle;  elles  sont  intactes  en  dehors  de  cette  zone,  La 
muqueuse  est  ulcérée,  mais  irrégulièrement,  et  comme  par  usure;  elle 
n'est  pas  bourgeotmante. 

Sur  la  coupe,  la  tumeur  est  d'un  blanc  jaunâtre,pre8que  sèche  et  très  dure» 

La  vésicule  biliaire  est  très  dilatée;  elle  atteint  le  volume  d'une  grosse 
poire,  elle  ne  contient  pas  de  calculs.  Dilatation  des  canaux  cholédoque 
et  hépatique  ;  mais  la  dilatation  n*est  pas  apparente  sur  les  canaux  situés 
dans  l'épaisseur  du  foie. 

Foie,  —  1600  grammes.  A  une  teinte  ictérique  très  foncée  ;  il  présente 
un  certain  nombre  de  noyaux  secondaires,  petits,  blancs  et  durs  ;  un  seul, 
situé  dans  Thypochondre  droit,  au  voisinage  de  son  bord  inférieur,  est 
un  peu  volumineux,  d'un  blanc  plus  clair,  et  son  centre  moins  homogène 
est  nn  peu  plus  mou. 

Poumons,  —  Les  deux  lobes  inférieurs  du  poumon  droit  sont  le  siège 
d'une  pneumonie  lobaire  compacte,  un  peu  grise.  A  gauche,  épanchement 
séreux,  coloré  par  la  bile,  peu  abondant.  On  constate  au  sommet  des 
nodules  blancs,  très  durs  d*aspect,  presque  cartilagineux,  peu  épais  et  de 
nature  mal  déterminée;  sur  divers  points  de  la  surface  pleurale,  petites 
taches  arrondies,  sans  épaisseur  notable,  de  nature  également  discutable. 
Pas  do  noyaux  secondaires  dans  le  parenchyme;  nulle  part  de  noyaux 
secondaires  dans  d'autres  viscères. 

Rate.  —  155  grammes.  Cohérente,  un  peu  fibreuse. 

Reins.  —  140  et  150  grammes.  Kystes  assez  volumineux,  néphrite 
interstitielle  accusée;  diminution  de  volume  de  la  substance  corticale,  qui 
a  pris  un  aspect  granuleux. 

Cœur.  — 360  grammes.  Pas  d'athérome  notable,  pas  de  lésions  d'orifices 
ni  d'endocardite.  Le  ventricule  gauche  est  ferme,  un  peu  hypertrophié, 
sans  dilatation  ;  le  muscle  paraît  en  bon  état. 

En  résuméy  cancer  du  pancréas;  ictère  chronique  par  rétention  ; 
noyaux  secondaires  dans  le  foie,  le  poumon. 

Néphrite  interstitieUe  double  avec  hypertrophie  peu  accusée  encore 
du  ventricule  gauche,  peut-être  primitive,  peut-être  secondaire  à  l'ictère 
dironique. 

Pneumonie  loh&ire  ultime. 

Obs.  III.  —  Cancer  du  pancréas;  Ictère  par  compression  du  canal 
cholédoque.  —  Autopsie  :  Cancer  de  la  tête  du  pancréas;  dilatation 
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de  la  vésicule  biliaire;  calculs  biliaires  dans  le  canal  cystique;  nodules 
secondaires  du  foie;  abcès  dans  le  rein  gauche;  hydronéphrose  du 
rein  droit  par  compression  de  Vuretère. 

Chef  du  service  :  M.  Bard.  Interne  :  M.  Proby. 
(Obs.  813  de  la  collection  de  M.  Bard,  pièces  hislologiques  n^  52.) 

G...  Jeannette,  âgée  de  soixante-deux  ans»  lingère,  née  à  Moidieu, 
demeurant  à  Lyon,  entre  à  l'hôpital  Saint-Pothin,  salle  Sainto-Marie, 
n^  24,  le  4  août  1886.  Père  et  mère  morts  très  âgés;  sur  5  frères  ou  sœurs, 
3  sont  morts,  dont  un  après  avoir  eu  des  douleurs  abdominales  et  des 
hémorrhagies.  Veuve;  5  enfants,  3  morts,  deux  par  accidents;  le  3«  a 
eu  c  la  pierre  dans  le  foie  ». 

Jamais  de  maladies  dans  son  enfance;  quelques  croûtes  d*eczéma  dans 
les  cheveux.  Réglée  â  onze  ans,  toujours  régulièrement,  jusqu'à  cinquante- 
six  ans  ;  toujours  excellente  santé,  ne  parait  pas  avoir  eu  la  syphilis,  nie 
tout  excès  alcoolique,  n'a  jamais  eu  de  troubles  du  côté  du  ventre,  sauf 
une  douleur  vive  à  l'âge  de  trente-cinq  ans,  qui  est  apparue  subitement 
au  lavoir  et  a  disparu  bientôt. 

Le  1«'  novembre  1885,  la  malade  a  ressenti  tout  à  coup  des  douleurs 
violentes  dans  tout  l'abdomen.  Il  n*y  avait  pas  de  point  plus  spéciale- 
ment douloureux,  ni  à  Tépigastre,  ni  à  Thypochondre,  ni  à  l*épaule 
droite;  ces  douleurs  ont  duré  pendant  quatre  jours  et  ont  disparu  com- 
plètement, sans  ictère,  avec  retour  absolu  à  Tétat  de  santé.  La  malade 
croit  bien  avoir  déjà  remarqué  une  petite  grosseur  au  côté  droit,  mais 
elle  n'avait  pas  encore  eu  de  trouble  digestif,  pas  d'amaigrissement,  pas 
d'ictère. 

Le  4  mai  1886,  elle  a  de  nouveau  soufiert  de  son  ventre,  surtout  au 
niveau  de  la  vésicule  biliaire,  où  se  trouvait  une  lùasse  dure  de  la  gros- 
seur d'un  œuf.  Quinze  jours  après,  le  20  mai,  Tictère  est  apparu  tout  à 
coup  avec  de  la  diarrhée  fétide,  des  selles  décolorées,  des  vomissements. 

La  malade  raconte  qu'il  y  a  six  ans  elle  a  fait  dans  le  service  de  M.  Sou- 
lier,  à  Saint-Pothin,  un  séjour  de  trois  mois  pour  une  grosseur  qu'elle 
avait  au  creux  épigastrique  et  qui  aurait  disparu  complètement  depuis. 
A  ce  moment  elle  avait  des  vomissements  qui,  d'abord  bilieux,  jaunâtres, 
puis  verdâtres,  étaient  devenus  noirs;  son  ventre,  qui  était  très  gros, 
était  revenu  à  des  dimensions  normales  sous  Tinfluence  d'un  seul  bain. 

Depuis  la  fin  de  mai,  où  la  malade  s'est  mise  à  vomir  les  aliments 
tels  qu'ils  étaient  ingérés,  la  Jaunisse  a  augmenté,  et  il  y  a  eu  amaigris- 
sement notable.  La  diarrhée  a  diminué  et  les  selles  sont  moins  décolo- 
rées et  moins  fétides.  Il  n'y  a  jamais  eu  de  douleur  à  l'épaule  droite 
bien  nette. 

Au  moment  de  l'entrée,  tous  les  téguments  et  les  muqueuses  sont 
imprégnés  d'une  teinte  jaune  uniforme.  Les  conjonctives,  la  faoe  infé- 
rieure de  la  langue  sont  très  fortement  teintées.  Il  n'y  a  pas  de  taehe 
cutanée,  pas  de  xanthélasma  ;  pas  de  troubles  de  la  vue.  On  note  un  com- 
mencement de  cachexie;  les  membres  sont  très  amaigris  et  on  obtient 
facilement  le  pli  cachectique.  La  peau  du  ventre  surtout  est  très  pliasée 
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et  on  sent  au-dessous  de  petits  nodules  durs,  de  la  grosseur  d*une  len- 
tille; vives  démangeaisons. 

La  paroi  abdominale  très  souple  se  laisse  facilement  déprimer,  et  on 
sent  à  droite  le  bord  inférieur  très  dur  du  foie,  qui  descend  jusqu'à  au 
moins  4  travers  de  doigt  au-dessous  des  fausses  côtes.  Puis,  au  niveau  de 
la  vésicule,  on  a  une  tumeur  dure,  arrondie,  lisse,  mais  un  peu  inégale,  et 
assez  nettement  délimitée  par  un  sillon  à  gauche.  Elle  plonge  dans 
rabdomen  et  dépasse  notablement  le  bord  inférieur  de  la  glande  hépa- 
tique par  son  bord  arrondi.  Plus  loin,  au  niveau  de  Testomac,  la  palpa- 
tion  est  plus  douloureuse,  mais  on  ne  sent  pas  nettement  de  tumeur.  On 
provoque  par  l'exploration  des  bruits  intestinaux  très  nombreux  et 
bruyants. 

Le  pouls  est  lent,  faible.  Au  cœur,  les  battements  sont  peu  Intenses.  On 
entend  au  premier  bruit  un  soufHe  assez  intense,  dorit  le  maximum  est 
nettement  à  la  pointe.  Pas  de  dédoublement  du  deuxième  bruit.  Pas 
d'œdème  des  jambes. 

La  malade  tousse  un  peu,  mais  ne  crache  pas.  Le  côté  droit  du  thorax 
paraît  un  peu  dilaté  en  arrière;  sonorité  plutôt  exagérée;  aux  deux  bases 
on  entend  beaucoup  de  râles  humides  inspiratoires. 

il  août.  —  Les  urines  contiennent  beaucoup  de  pigment  biliaire,  elles 
renferment  beaucoup  d'albumine;  pas  de  sucre. 

29  août.  —  La  malade  se  plaint  beaucoup  de  la  sécheresse  de  la  bouche. 

L'état  général  persiste  assez  satisfaisant.  Cependant  la  malade  maigrit 
et  la  teinte  iotérique  devient  plus  foncée  ou  plutôt  plus  terreuse. 

La  tumeur  de  la  vésicule  biliaire  est  sphérique,  nettement  isolée.  Elle 
a  assez  notablement  augmenté  depuis  quelques  jours.  En  dehors  de  la 
vésicule,  le  foie  est  difficilement  perceptible  et  n'est  que  modérément  aug* 
mente  de  volume.  La  palpation  profonde  parait  déceler  de  Tempàtement 
dans  la  région  pancréatique,  mais  on  ne  sent  pas  de  tumeur  et  rien  de 
bien  net. 

D'ailleurs  cette  exploration  est  douloureuse. 

3f  août,  —  Actuellement  les  chevilles  présentent  un  peu  d*œdème,  sur- 
tout à  gauche,  s'étendant  sur  le  dos  du  pied,  il  est  peu  accusé;  mais  la 
D^e  se  plaint  de  difûcultés  dans  les  mouvements.  Cet  œdème  existait 
déjà,  mais  fugace,  depuis  quelques  jours.  Les  forces  diminuent.  Les 
tomissementa  deviennent  plus  fréquents.  Les  dents  sont  usées  par  le 
bord  libre,  il  en  manque  d*ailleurs  un  certain  nombre. 

7  «eptemôre.  —  La  saillie  de  la  vésicule  biliaire  est  visible  à  l'œil,  son 

extrémité  inférieure  dépasse  de  un  travers  de  doigt  la  ligne  horizontale  de 

Tombilic,  à  égale  distance  de  l'ombilic  et  du  flanc.  Cette  saillie  est  toujours 

tiiM,  arrondie  et  parait  plus  volumineuse.  Le  foie  a  un  peu  augmenté  de 

^huDe  et  dépasse  maintenant  les  fausses  côtes  sans  que  l'on  perçoive  à 

A  surface  de  saillies  mamelonnées.  L'ictère  est  devenu  plus  foncé. 

ii  tej^tembre.  —  La  malade  vient  d'avoir  des  vomissements  marc  de 
eifé. 

i^  septembre.  —  D^uls  avant-hier,  la  malade  a  eu  plusieurs  vomisse- 
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ments  noirs  ;  depuis  la  même  époque,  les  selles  contiennent  des  matières 
noires.  En  même  temps  l'état  général  parait  plus  affaissé. 

17  septembre.  —  Les  vomissements  noirs  ont  continué  sans  être  abon- 
dants. L'affaissement  a  fait  des  progrès  rapides;  en  même  temps,  la 
malade  a  maigri  et  s'est  desséchée  rapidement.  L'abdomen  est  affaissé. 
La  peau  ridée  avec  pli  cachectique.  La  vésicule  biliaire  est  beaucoup 
moins  volumineuse  et  moins  dure.  Le  foie  ne  paraît  toujours  pas  aug- 
menté de  volume. 

Depuis  quelques  jours  la  malade  a  eu  des  vomissements  bilieux  assez 
abondants. 

19  septembre.  Mort  à  4  heures  du  matin. 

Relevé  des  températures  rectales,  du  17  août  au  11  septembre.  — 
17  août,  m.,  370,1;  s..  37^6;  —  18,  37M  ;  dl^'o;  —  19,  36»,4;  36o,9;  20, 
360,2;  36S6;  —  21,  36°;  37°;  —  22,  36o,8;  37^,6;  --  23,  37o,l;  37«,6;  - 
24,  37S2;  37^,5;  —  25,  37Sl;  37o,4;  —  26.  37^,1;  37S4;  —  27.  37^,2; 
370,4;  -  28,  370,1  ;  370,5;  —29,  37o,5;  37o,6;  —  30,  37o,l  ;  37o,4;  - 
31,  370,1;  370,6;  —  lo'  septembre,  37o;  37o.4;  —  2,  37o,5;  37o,8;  - 
3,  370,4;  370,3;  —  4,  360,9;  37o,5;  —  5,  37o,5;  37o,7  ;  —  6,  37o,5;  38';  - 
7,  360,9;  370,7;  —  8,  37o,3;  37o.4;  —  9,  37o,l;  37o,9  —  10,  37ol;  37o;  — 11, 
370,1  ;  370,1. 

Autopsie  (30  heures  après  la  mort). 

Rien  d'anormal  dans  les  organes  thoraciques.  Le  foie  n'est  pas  aug- 
menté de  volume  ;  la  vésicule  biliaire  a  des  parois  épaisses,  son  contenu 
est  d^un  vert  grisâtre  trouble,  et  on  y  trouve  de  très  nombreux  petits  cal- 
culs biliaires. 

Le  canal  cystique  est  complètement  oblitéré  par  un  calcul  du  volume 
d'un  œuf  d'oiseau,  contre  lequel  les  parois  du  canal  sont  parfaitement 
appliquées,  lui  formant  une  loge,  séparée  de  la  vésicule  biliaire  par  un 
orifice  plus  étroit. 

Le  canal  hépatique  et  le  canal  cholédoque  sont  libres  de  tout  calcul.  Le 
foie  présente  3  ou  4  nodule^  superficiels,  pénétrant  à  un  demi-centimètre 
de  profondeur,  arrondis,  d*un  blanc  jaunâtre,  qui  ressemblent  aux  nodules 
secondaires  du  cancer  pancréatique.  On  constate  de  plus  par  places  de 
petites  cavités  kystiques,  peu  nombreuses  qui  paraissent  des  kystes  par 
rétention. 

L'organe  a  une  coloration  ictérique;  il  n'a  pas  subi  de  dégénérescence 
graisseuse.  L'estomac  et  le  pylore  ne  présentent  aucune  tumeur.  Au 
niveau  de  la  seconde  portion  du  duodénum,  on  sent  une  masse  peu  volu- 
mineuse, très  dure,  très  difficile  à  couper  avec  les  ciseaux,  constituée  par 
la  tète  du  pancréas,  et  qui  soude  entre  eux  les  organes  de  la  région  ;  elle 
entoure  le  canal  cholédoque,  et  descend  en  bas  sous  la  forme  d'une  lan- 
guette fibreuse  le  long  de  l'uretère  droit  qu'elle  comprime.  Le  côlon  est 
adhérent  à  ce  niveau,  mais  se  laisse  détacher.  La  face  muqueuse  du 
duodénum  est  molle  et  boursouflée,  mais  ne  présente  pas  de  tumeur. 

Dans  la  masse  fibreuse,  sur  la  surface  de  coupe,  on  aperçoit  de  petits 
Ilots  jaunâlres  au  milieu  de  la  gangue  oonnective.  Il  est  difficile  de  se 
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prononcer  d'une  manière  formelle  sur  la  nature  de  ce  tissu,  qui  peut 
être  inflammatoire  et  scléreux,  ou  au  contraire  être  le  tait  d'un  cancer  du 
pancréas.  Des  fragments  ont  été  prélevés  pour  Tezamen  histologique. 

Le  petit  bassin  est  le  siège  d'une  inflammation  péritonéale  chronique 
modérée. 

L*utérus  est  fixé  dans  une  position  vicieuse  (latéroflexion  droite). 

L*ovaire  eet  très  granuleux,  sa  couche  externe  très  épaissie. 

Le  rein  droit  est  le  siège  d'un  degré  modéré  d'hydronépbrose,  sans  trace 
d'inflammation. 

Le  rein  gauche  présente,  à  sa  partie  supérieure,  un  foyer  de  la  gros- 
seur d'un  œuf  d'oiseau  rempli  d'une  substance  très  molle  et  mêlée  de 
sang,  qui  peut  être  du  pus  ou  une  tumeur  très  molle,  qui  n'a  d'ailleurs  pas 
assez  de  cohésion  pour  pouvoir  être  recueillie  pour  le  durcissement.  Le 
tabe  digestif  est  intact  dans  toute  son  étendue. 

En  résumé  :  Obstruction  calculeuse  du  canal  cystîque;  compression  du 
canal  cholédoque  au  niveau  de  sa  terminaison  ;  masse  dure  à  ce  niveau 
dont  les  caractères  objectifs  feraient  hésiter  entre  la  tumeur  ou  l'inflam- 
mation, si  les  nodules  secondaires  du  foie  n'étaient  pas  là  pour  trancher 
toute  hésitation. 

Hydronéphrose  double.  Abcès  du  rein  gauche. 

L'examen  histologique  a  montré  par  la  suite  qu'il  s'agissait  bien  d'un 
cancer  du  pancréas;  mais  qu'il  existait  autour  de  la  tumeur  et  loin  d'elle 
une  inflammation  chronique,  qui  avait  donné  naissance  à  des  tractus 
fibreux  étendus  au  loin  et  allant  jusqu'aux  uretères  qu'ils  comprimaient. 
Cette  inflammation  est  peut-être  le  fait  de  la  coïncidence  de  la  lithiase 
biliaire  et  du  cancer.  Il  est  même  permis  de  penser  que  la  lithiase  biliaire  et 
l'inflammation  chronique  ont  précédé  le  cancer  lui-même,  comme  le  montre 
l'existence  antérieure  de  coliques  hépatiques  dans  l'histoire  clinique, 
mais  ce  point  est  lui-même  impossible  à  trancher  d'une  manière  absolue. 

Obs.  IV.  —  Ictère  chronique,  —  Autopsie  :  Cancer  du  pancréas; 
noyaux  secondaires  dans  le  foie. 

Chef  du  service  :  M.  lo  prof.  Bondet.  —  Interne  :  M.  Montagnon. 
(Pièces  histolo^iques  au   laboratoire  d'analomie  pathologique    de  la  Faculté, 

1887,  n*  16.) 

Ch...,  âgé  de  soixante-quatorze  ans,  sabotier,  entre  à  la  clinique  médi- 
cale, salle  Saint-Martin,  n»  9,  le  15  décembre  1886. 

Rien  à  noter  du  côté  de  l'hérédité.  Bonne  santé  habituelle.  Pas  de  ma- 
ladie antérieure.  Boit  la  goutte  le  matin  depuis  de  nombreuses  années. 

Début  de  TafTection,  il  y  a  environ  deux  mois,  par  du  catarrhe  intes- 
tinal avec  ilux  diarrhéîque,  assez  intense  pour  obliger  le  malade  à  aller 
quatre  à  cinq  fois  à  la  selle  par  vingt-quatro  heures.  Cette  diarrhée  a 
duré  une  quinzaine  de  jours.  A  ce  moment,  il  a  été  pris  de  douleurs 
qu'il  localise  au  niveau  du  creux  épigastrique,  avec  quelques  irradiations 
sur  les  parties  latérales  du  thorax,  revenant  un  peu  sous  forme  d'accès, 
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persistant  parfois  plusieurs  heures  ou  même  toute  une  Journée,  augmen- 
tées par  Tingestion  des  aliments. 

Jamais  elles  ne  se  sont  localisées  dans  la  région  hépatique;  jamais  non 
plus,  au  moment  des  plus  forts  accès,  d'irradiations  dans  Tépaule  droite; 
enfin,  jamais  le  malade  n*a  constaté  d'ictère  après  chacune  de  ses  crises* 
Celui-ci  n*a  apparu  en  eflet  que  depuis  huit  jours,  précédé  d'anorexie  et 
d'un  peu  de  constipation.  Jamais  d'bématémèse  ni  de  mélaana.  Actuelle- 
ment, le  malade  présente  une  teinte  ictérique  généralisée  très  accentuée; 
les  conjonctives  sont  jaunes,  ainsi  que  la  voûte  palatine.  La  langue  est 
à  peine  saburrale,  un  peu  sèche.  Légère  constipation* 

La  région  du  foie  n'est  pas  sensible  à  la  pression;  sur  une  ligne  yerti* 
cale  passant  par  le  mamelon,  la  matité  hépatique  ne  commence  qu*à 
4  travers  de  doigt  au-dessous  de  lui,  pour  s'arrêter  au  niveau  du  réboid 
des  dernières  côtes. 

La  vésicule  biliaire  n'est  pas  augmentée  de  volume  ni  douloureuse. 
Rien  à  noter  du  côté  de  l'abdomen,  ni  de  la  rate* 

Pas  de  tumeur  perceptible  par  la  palpation  au  niveau  de  l'estomao* 
Celui-ci  est  assez  notablement  dilaté. 

Rien  au  cœur.  La  pointe  est  à  peu  près  en  son  lieu  normal. 

Rien  aux  poumons.  Pas  de  prurit* 

Artères  athéromateuses.  Le  pouls  paraît  légèrement  ralenti  :  60^  à  la 
minute* 

Urines,  1200  c.  c.  Densité,  i  030.  Urée,  17  grammes. 

Selles  décolorées  :  Mastic  de  vitrier. 

20  décembre.  —  Ce  matin,  la  teinte  ictérique  s'est  considérablement 
foncée.  Se  plaint  toujours  de  douleurs  épigastriques.  Au  niveau  de  la 
véhicule  biliaire,  la  palpation  donne  la  sensation  d'une  tuméfaction  lisse 
de  la  grosseur  d'un  œuf. 

25  décembre.  —  Urines  jaunes.  Quelques  démangeaisons. 

27  décem,bre*  —  Les  douleurs  sourdes  au  niveau  de  la  vésicule  persis- 
tent toujours. 

7  janvier  1887»  —  L'ictère  persiste  avec  beaucoup  d'intensité. 

Le  foie  paraît  moins  gros,  plus  douloureux  à  la  percussion;  mais  la 
région  vésiculaire  est  sensible  à  la  pression.  Pouls  :  44  à  la  minute* 

Vomissements  alimentaires  continuels. 

12  janvier.  —  Les  vomissements  continuent.  Urines,  600  grammes. 
Urée,  6  grammes. 

13  janvier.  —  Tendance  à  l'hypothermie  et  à  la  faiblesse  cardiaque. 
Selles  sanguinolentes  depuis  hier  :  un  verre  de  sang  environ.  Pouls  fai- 
ble. Œdème  sus  et  sous-malléolaire. 

A  la  palpation,  foie  un  peu  gros  ;  mais  pas  de  tumeur. 

i4  janvier.  —  Cette  nuit,  hémorrhagie  intestinale;  pouls  petit,  la  teinte 
ictérique  s'est  foncée.  Pouls,  60. 

L'émaciation  n'est  pas  très  prononcée.  Aspect  cancéreux  peu  marqué. 

Les  selles  n'ont  pas  été  examinées  microscopiquement  au  point  de  vue 
des  graisses;  pas  de  caractères  macroscopiques  spéciaux*  Trois  heurei 
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avant  la  mort,  le  malade  a  répondu  avec  beaucoup  de  netteté  aux  ques- 
tioDs  qu'on  lui  a  posées.  Un  peu  de  pulvérulenoe  des  narines. 

Mort  le  14  janvier  à  2  heures  de  Taprès-midi. 

Relevé  des  températures  rectales  du  5  au  ik  janvier  1887.'-  5  jan- 
vier, s.,  37»,8;  —  6,  37S6;  37o,9;  —  7,  37%2;  37o,7;  —  8,  37%  1;  36«,8;  — 
9,360,9;  36«,6  ;  —  10.  36s6;  37M;  —  11,  37»,  36%8;  —.12,  37%  (hémor- 
rbagie  intestinale  de  la  valeur  d'un  verre  à  boire);  36<»,5;  —  13, 36«;  36^,6; 
-U,34%8. 

ÂUTOPSIB 

Relevé  rédigé  par  M.  le  docteur  Devic,  chef  dedinique  intérimaire. 
Thorax.  —  Pas  de  liquide  dans  les  plèvres  ;  au  sommet  du  poumon  droit, 
gros  tubercule  crétacé  du  volume  d'une  noix. 
Pas  de  lésion  récente  pleuro-pulmonaire. 

Le  cœur  pèse  320  grammes  ;  l'aorte  très  athéromateuse  est  un  peu  di- 
latée; orifices  sains,  valvules  suffisantes,  rien  sur  le  péricarde. 

Le  muscle  cardiaque  a  perdu  sa  coloration  normale,  il  est  fortement 
teinté  par  la  bile. 
Cerveau,  —  Non  examiné. 

Abdomen.  —  A  Touverture  de  la  cavité  péritonéale,  il  s'écoule  une 
faible  quantité  de  liquide  citrin.  Le  tube  digestif,  enlevé  et  ouvert  de- 
puis le  cardia  jusqu'au  rectum,  ne  présente  aucune  lésion  cancéreuse;  on 
ne  peut  déterminer  le  point  où  s'est  faite  l'hémorrhagie  qui  a  amené  le 
mélsena  des  derniers  jours.  L'estomac  n'est  pas  dilaté.  L'ampoule  de 
Vater  est  difficile  à  trouver. 

Foie.—  Non  augmenté  de  volume  (poids,  1350  grammes);  présente 
une  ooloration  verte  uniforme  très  accusée;  au  milieu  du  lobe  gauche, 
petit  noyau  dur,  jaune,  tranchant  nettement  par  sa  coloration  sur  le 
reste  du  parenchyme  hépatique,  et  n'étant  autre  chose  qu'un  noyau  de 
généralisation  de  la  tumeur  primitive;  le  canal  hépatique  et  toutes  ses 
branches  sont  dilatées;  leurs  parois  sont  dégénérées;  la  vésicule  bi- 
liaire a  conservé  sa  forme;  elle  est  notablement  augmentée  de  volume, 
distendue  par  de  la  bile  noire;  pas  de  calculs  en  aucun  point  des  canaux 
biliaires.  Le  canal  cystique  est  dilaté  considérablement  ;  le  canal  cholé- 
<loque,  jusqu'au  niveau  du  point  où  il  reçoit  le  canal  de  Wirsung,  est 
fortement  dilaté  ;  à  ce  niveau,  sur  une  étendue  de  3  centimètres  environ,  il 
offre  une  diminution  bien  accusée  de  son  calibre,  due  à  la  tumeur  cancé- 
reuse qui  le  comprime  extérieurement;  néanmoins  il  admet  encore  un 
stylet  de  petit  volume.  Le  canal  de  Wirsung ,  dans  toute  sa  longueur, 
est  dilaté.  La  tète  du  pancréas  affecte  le  volume  d'un  gros  oeiuf;  elle  est 
«'nvahie  par  une  tumeur  cancéreuse,  entourée  elle-même  d'un  grand  nom- 
bre de  ganglions  dégénérés. 

Le  néoplasme  s'arrête  au  niveau  de  la  mésentérique  supérieure;  à 
partir  de  ce  point,  le  pancréas  paraît  sain;  aucun  kyste  dans  la  partie 
saine  du  pancréas;  les  vaisseaux  spléniques  sont  sains,  non  comprimés. 
Rate,  ^  Volume  normal.  Pas  d'altération. 
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Les  reins  paraissent  un  peu  sclérosés,  la  teinte  ictérique  y  est  très 
accusée.  Capsules  surrénales  saines;  uretères  non  dilatés. 


Ob8.  V.  —  Ictère  par  rétention,  —  Autopsie  :  Cancer  du  pancréas, 
dilatation  de  la  vésicule  biliaire. 
Chef  du  service  :  M.  Clément.  —  Interne  :  M.  Françon. 
(Pièces  histologiques  an  laboratoire,  1887,  n®  212.) 

L'observation  suivante  a  déjà  été  publiée  à  un  point  de  vue  particulier, 
par  M.  Françon  dans  la  Province  médicale  du  16  juillet  1887  ;  il  8*agit 
d'une  }eune  fille  atteinte  d'ictère  chronique  avec  tumeur  biliaire,  et  chez 
laquelle  on  pratiqua  la  oholécystotomie,  en  croyant  à  l'existence  d'une 
obstruction  calculeuse  du  canal  cholédoque. 

Nous  reproduisons  cette  observation  dont  les  pièces  nous  ont  été  sou- 
mises, tout  en  résumant  brièvement  les  passages  relatifs  à  des  détails 
chirurgicaux. 

A.  M.,  vingt-huit  ans,  domestique,  entrée  le  28  janvier  1887,  dans  le 
service  de  M.  le  D'  Clément.  Rien  à  noter  dans  ses  antécédents  hérédi- 
taires ou  personnels.  11  y  a  deux  mois  et  demi,  grande  frayeur;  trois 
semaines  après,  ictère  qui  était  déjà  bien  établi,  lorsqu'elle  ressentit  pour 
la  première  fois  des  douleurs  abdominales,  plus  vives  au  niveau  de  l'hy- 
pochondre  droit,  et  sans  irradiations. 

Â  son  entrée,  ictère  jaune  noirâtre;  amaigrissement;  traces  de  grat- 
tages sur  le  corps  ;  perte  des  forces. 

L'appétit  est  encore  un  peu  conservé;  pas  d'état  saburral  de  la  langue; 
elle  accuse  un  goût  amer  très  prononcé.  Les  digestions  sont  bonnes; 
elle  a  cependant  beaucoup  de  tendance  à  être  constipée,  et,  depuis  le  début 
de  la  maladie,  ses  selles  sont  décolorées. 

Il  existe  au  niveau  du  creux  épigastrique  une  tuméfaction  qui  semble 
se  prolonger  au-dessous  des  fausses  côtes  gauches.  La  palpation  ne 
détermine  aucune  douleur,  sauf  au  niveau  de  Thypochondre  droit  ;  le  foie 
parait  très  hypertrophié  (d'après  Tobservation  publiée;  mais  Tautopsie 
a  montré  plus  tard  qu'il  no  pesait  que  1550  grammes). 

Au-dessous  du  bord  tranchant,  à  droite  de  la  ligne  médiane,  on  sent 
une  tuméfaction  ovoïde,  qui  paraît  être  la  vésicule  biliaire  distendue;  on 
ne  perçoit  pas  de  fluctuation . 

Le  volume  de  la  rate  n'est  pas  augmenté  ;  le  ventre  n'est  pas  hypertro- 
phié. Rien  aux  poumons  ni  au  cœur. 

Les  urines  contiennent  beaucoup  de  pigment  biliaire,  mais  pas  de 
sucre,  ni  d'albumine. 

La  malade  n'a  pas  de  fièvre. 

26  février.  —  Persistance  de  l'ictère,  faiblesse,  et  amaigrissement  de 
7  kilos  depuis  le  début  de  la  maladie.  Constipation,  mais  persistance  de 
l'appétit. 

Apyrexie.  T.  R.,  le  25  février,  37o,2  ;  le  26  au  matin,  36»,6. 

£n  présence  de  cette  émaciation  progressive,  et  de  ia  permanence  de 
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rictèreynudgré  tous  les  oholalogues  qu'on  administrait,  M.  Clément,  esti- 
mant que  Tarrèt  du  cours  de  la  bile  pouvait  dépendre  d*un  calcul  oblité- 
nnt  le  canal  cholédoque,  pense  à  faire  pratiquer  une  oholécystotomie. 

H.  Chandelux,  agrégé,  suppléant  M.  le  professeur  OUier,  fait  Topéra- 
tioD  le  27  février.  La  vésicule  incisée  laisse  échapper  des  flots  de  bile; 
on  n'y  trouve  ni  sable  ni  calculs;  on  place  un  drain  dans  la  fistule  bi- 
liaire. 

Température  après  Topération,  37<>,5. 

2  mars.  —  La  malade  a  une  poussée  de  péritonite  localisée  à  la  partie 
inférieure  de  la  plaie.  T.,  39<>,9.  —  Bien  que  la  bile  s'écoule  par  le  drain, 
rictère  est  le  même. 

3  mar«.  —  Pouls,  120,  un  peu  faible.  T.,  38%6  et  37o,9  . 

Après  un  état  stationnaire  durant  le  mois  de  mars,  où  la  température  se 
maintient  de  37*,5  à  38®,  la  malade  se  cachectise  au  mois  d'avril  d*une 
façon  rapide,  elle  a  un  peu  de  subdelirium  et  meurt  le  8. 

ÂUT0P8IB  (36  heures  après  la  mort). 

Cerveau  et  bulbe»  —  Aucune  altération. 

Thorax,  —  Quelques  adhérences  au  niveau  du  poumon  droit  ;  dans  la 
cavité  pleurale  gauche,  épanchement  séro-purulent;  broncho-pneumonie 
du  lobe  inférieur  du  poumon  gauche. 

Estomac  normal  ;  la  rate  n'est  pas  hypertrophiée.  Le  foie  est  augmenté 
de  volume;  son  poids  est  de  1550  grammes;  il  présente  une  teinte  icté- 
rique  prononcée  ;  sa  consistance  est  assez  ferme,  mais  il  ne  crie  pas  sous 
le  scalpel.  Sur  les  sections  on  constate  que  les  ramifications  biliaires  sont 
très  dilatées;  le  canal  hépatique  est  également  très  distendu;  en  aucun 
point  on  ne  rencontre  de  sable  biliaire  ni  de  concrétion  calculeuse. 

La  Téslcule  biliaire  a  imprimé  sa  forme  sur  la  face  inférieure  du  foie, 
où  Ton  aperçoit  une  dépression  bien  marquée;  mais  actuellement,  elle 
a  perdu  sa  forme,  transformée  qu'elle  est  en  un  véritable  canal  excréteur, 
dont  l'extrémité  est  soudée  à  la  paroi  abdominale. 

Quant  au  canal  cholédoque,  il  présente  une  distension  assez  accusée  : 
il  ne  contient  aucun  calcul,  mais  il  est  absolument  imperméable  au  niveau 
de  son  embouchure;  le  stylet  le  plus  fin,  engagé  dans  sa  lumière,  ne 
peut  pénétrer  dans  le  duodénum  • 

Il  est  enserré  dans  une  masse  du  volume  d'un  gros  œuf,  qui  fait  corps 
avec  la  tète  du  pancréas.  Cette  tumeur,  placée  sur  le  côté  droit  de  la  co- 
lonne vertébrale,  comprime  l'intestin  au  niveau  de  Tampoule  de  Vater  : 
elle  est  arrondie,  légèrement  bosselée,  et  d'une  consistance  ferme.  Sur 
les  ooupes,  on  trouve  de  petites  dilatations  kystiques  contenant  un  liquide 
blanchâtre. 

Le  pancréas  présente  un  volume  plus  considérable  qu'à  l'état  normal  ; 
il  est  dur,  et  on  le  coupe  difficilement,  comme  s'il  était  sclérosé.  Dans 
toute  son  étendue,  on  retrouve  de  petites  cavités  kystiques,  qui  semblent 
presque  toutes  si^er  sur  les  ramifications  du  canal  excréteur.  La  lumière 
du  canal  de  Wirsung  est  plus  large,  et  il  se  termine  en  cul-de-sao  du 
côté  de  i'intesiin. 

Rit.  de  mbd.,  toxb  viii.  —  1888.  18 
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Pas  de  noyau  secondaire  dans  aucun  organe;  c'est  à  peine  si  quelques 
ganglions  au  niveau  du  bord  supérieur  du  pancréas  présentent  une 
légère  hypertrophie. 

L'ezamen  des  reins  ne  révèle  aucune  lésion. 

Le  fragment  du  foie  que  nous  avons  examiné  par  la  suite  ne  présentait 
qu'une  lésion  nutritive  assez  accusée,  qui  est  sans  doute  le  fait  de  la 
rétention  biliaire.  L'organe  ne  nous  ayant  pas  été  soumis  dans  sa  totalité, 
nous  ne  pouvons  affirmer  qu'il  ne  présentait  pas  de  nodules  secondaires, 
et  nous  savons  par  expérience  que  ces  nodules,  perdus  dans  la  coloration 
biliaire  du  foie,  peuvent  facilement  échapper  à  des  observateurs  non 
prévenus. 

Obs.  VL  —  Cancer  de  la  tète  du^pancrèas.  —  Autopsie  :  Cancer  de 
la  tète  du  pancréas;  noyaux  secondaires  dans  le  foie. 
Chef  du  service  :  M.  Faivre.  —  Interne  :  M.  Pic. 

(Pièces  hislologiques  au  laboratoire,  1887,  n*  249.) 

R...  Claudine,  âgée  de  cinquante- huit  ans,  cultivatrice,  néq  et  demeu- 
rant à  Saint-Cyr-au-Mont-d'Or  (Rhône),  entre  à  riIôtel-Dieu,  2«  salle  de 
femmes,  n"*  9,  le  24  octobre  1887.  Nous  n'observons  cette  malade  qu'à 
la  période  préagonique,  ce  qui  explique  Tinsuffisance,  sur  plusieurs  points, 
de  l'observation  suivante. 

Son  père  est  mort  à  cinquante-quatre  ans  d*un  accident  (?)  ;  il  aurait  eu 
la  jaunisse  auparavant.  Sa  mère  est  morte  à  soixante-deux  ans  d'une 
maladie  indéterminée. 

Deux  frères  morts  de  la  petite  vérole;  deux  sœurs  de  la  rougeole;  un 
de  ses  frères  aurait  eu  de  l'ictère. 

Elle  dit  avoir  toujours  eu  une  santé  délicate,  mais  ses  réponses  sont 
tellement  vagues  qu'il  est  impossible  de  rien  préciser;  elle  aurait  eu  la 
rougeole,  la  variole  et  la  coqueluche. 

Réglée  à  seize  ans,  elle  ne  Ta  pas  été  bien  régulièrement;  ménopause  à 
quarante-quatre  ans. 

Il  y  a  six  ans,  elle  aurait  eu,  à  deux  reprises,  des  douleurs  très  vives 
au  niveau  de  Thypochondre  droit,  qui  furent  accompagnées  d'un  ictère 
passager;  celui-ci  réapparut  il  y  a  six  mois,  il  fut  dès  lors  constant  et 
progressif.  £n  même  temps,  elle  s'apergut  de  troubles  digestifs,  consis- 
tant en  inappétence,  quelques  vomissements,  dont  quelques-uns  furent 
des  hématémèses  formées  de  matières  noires  ou  de  sang  pur  ;  diarrhée 
fréquente.  —  Actuellement  (6  novembre),  la  malade  présente  un  aspect 
de  cachexie  très  accusé;  les  malléoles  sont  un  peu  œdématiées;  Tamai- 
grissement  est  poussé  aux  dernières  limites.  L'ictère  est  très  foncé, 
d'une  teinte  sombre  à  la  face,  plus  claire  sur  les  membres  et  le  tronc 

La  malade  est  dans  un  état  d'obnubilation  intellectuelle  très  prononoéi 
elle  a  de  temps  à  autre  du  subdélirium,  perd  ses  urines  et  ses  matières 
fécales.  Elle  ne  s'alimente  presque  pas,  refuse  la  viande;  les  graisses  loi 
répugnent. 

Rien  d'anormal  aux  poumons  ni  au  cœur. 
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Arexamen  de  la  paroi  abdominale,  on  constate  que  le  foie  dépasse  de 
deux  travers  de  doigt  les  fausses  côtes  droites;  sa  surface  parait  dure; 
aa-dessous  des  fausses  côtes,  on  perçoit  à  la  palpation  une  tumeur  résis- 
tante, allongée,  rappelant   la  forme  de  la  vésicule  biliaire   dont    elle 
oocape  d'ailleurs  la  situation;  cette  tumeur  est  lisse,  sans  inégalités, 
i^rement  douloureuse  à  la  pression.  Pas  d*ascite. 
Les  matières  fécales  sont  fétides  et  entièrement  décolorées. 
Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 
La  malade  n'a  pas  de  fièvre,  elle  accuse  au  contraire  une  sensation  de 
froid  constante  et  ramène  toujours  ses  couvertures  à  elle,  dès  qu'on 
veat  l'examiner;  de  fait,  les  téguments  paraissent  avoir  une  température 
hyponormale. 

7  novembre.  —  La  malade  est  dans  le  collapsus. 

8  novembi'e.  —  Mort. 

ÂUTOPSIB 

L'autopsie  est  faite  en  notre  absence  par  M.  Mugniéry,  interne  provi- 
soire; les  pièces,  transportées  à  la  Faculté,  ont  été  examinées  au  labora- 
toire d'anatomie  pathologique, 

A  première  vue,  le  foie  présente  une  teinte  ictérique  très  prononcée , 
la  vésicule  biliaire  est  énorme;  elle  contient  du  liquide,  et  on  y  sent  des 
calculs. 

Sur  les  coupes  du  foie,  même  teinte  ictérique  très  prononcée;  pas  de 
flclérose  bien  apparente,  sauf  le  sillon  du  corset,  et  un  peu  d'épaississe- 
ment  de  la  capsule  au  niveau  do  petits  noyaux  superficiels,  paraissant  de 
nature  cancéreuse.  Ces  noyaux  sont  grisâtres  et  un  peu  colorés  par  le 
pigment  biliaire;  ils  sont  disséminés  dans  toute  l'épaisseur  du  foie,  mais 
sont  peu  nombreux;  leur  volume  varie  de  celui  d'une  lentille  à  un  gros 
poia.  Ils  paraissent  évidemment  de  nature  secondaire,  et  ressemblent  aux 
noyaux  de  généralisation  du  cancer  du  pancréas. 

La  vésicule  biliaire  ouverte  laisse  échapper  un  liquide  noir;  elle  con- 
toit  un  gros  calcul  du  volume  d'un  œuf  de  pigeon  et  de  petits  calculs 
au  nombre  de  8. 

Le  canal  cholédoque  est  perméable  à  un  stylet,  quoiqu'on  appuyant 
snr  la  vésicule  encore  pleine  on  n'ait  pas  pu  faire  passer  la  bile  par  l'am- 
poule de  Vater. 

Le  pancréas  ne  présente  rien  d'anormal,  sauf  au  niveau  de  sa  tète,  où 
Pott  constate  de  l'induration.  A  la  coupe,  on  trouve  une  région  sclérosée, 
dure,  jaune,  dans  laquelle  la  glande  a  perdu  son  aspect  normal;  on  y 
distingue  mal  les  lobules  ;  des  bandelettes  fibreuses  s'y  entrecroisent  en 
tous  sens,  et  circonscrivent  des  loges  où  se  trouvent  les  restes  de  la 
glande. 

Pas  d'altération  de  l'estomac  ni  de  l'intestin. 

En  résumé,  à  l'aspect  macroscopique,  il  s'agit  probablement  d'un  cancer 
de  la  tète  du  pancréas,  aveo  généralisation  au  foie.  L'ictère  intermittent 
que  la  malade  a  eu  autrefois  tenait  à  la  lithiase  biliaire;  l'ictère  perma* 
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nent,  établi  depuis  six  mois,  est  dû  à  U^compresslon  da  oanal  cholédoque 
par  la  tumeur  du  pancréas. 

Ob8.  vil  —  Ictère  noir.  Dégénérescence  des  voies  biliaires  ou  du 
pancréas.  —  Autopsie  :  Cancer  de  la  tète  du  pancréas. 
Chef  du  service  :  M.  Vinay.  —  Interne  :  M.  Barbier. 

(Pièces  histologiques  au  laboratoire,  1887,  n*  284.) 

D...  Victor^  âgé  de  soixante  et  onze  ans,  bitumier,  née  à  Arressieuz 
(Savoie),  demeurant  à  Lyon,  entre  à  THÔtel-Dleu,  salle  Saint-Âugustio, 
n^  il,  le  4  novembre  1887. 

Pas  d'antécédents  héréditaires. 

Comme  antécédents  personnels,  il  se  souvient  d'avoir  eu  la  variole  à 
douze  ans.  Dans  son  enfance,  il  a  ou  aussi  la  rougeole.  Depuis  ces  deux 
affections,  il  ne  se  souvient  pas  d'avoir  jamais  été  malade.  Il  n'est  pas 
rhumatisant,  ni  paludéen.  Il  est  devenu  sourd  à  la  suite  d'un  coup  sur  la 
tète  il  y  a  douze  ans. 

Depuis  quarante  ans,  il  est  employé  à  faire  les  trottoirs  des  rues. 

Il  y  a  quinze  jours,  il  était,  dit-il,  en  pleine  santé,  n'avait  jamais  eu  de 
troubles  digestifs  d'aucune  sorte,  jamais  d'ictère,  jamais  de  douleurs  dans 
le  côté  droit  de  l'abdomen,  lorsqu'il  éprouva  tout  à  coup  des  frissonne- 
ments qu'il  combattit  en  allant  se  chaufîer  à  la  chaudière,  et  qui  disparu- 
rent assez  rapidement.  En  même  temps,  se  déclara  une  diarrhée  abon- 
dante, avec  15  à  20  selles  par  jour.  Le  malade  raconte  que  ses  matières 
étaient  grises,  décolorées;  il  s'aperçut  en  même  temps  qu'il  était  devenu 
jaune  ;  diarrhée  et  ictère  semblent  donc  avoir  débuté  le  même  jour. 

Depuis  ce  jour,  il  a  perdu  un  peu  l'appétit,  mais  n'a  pas  eu  de  vomis- 
sements ;  pas  de  douleurs,  ni  à  Tépigastre  ni  à  la  région  hépatique,  il  y 
a  huit  jours,  son  ventre  a  commencé  à  augmenter  de  volume  pour  la  pre- 
mière fois.  Enfin,  il  y  a  quatre  ou  cinq  jours,  est  apparu  de  l'œdème  des 
pieds  et  des  jambes. 

Actuellement,  le  malade  présente  une  coloration  jaune  intense,  foncée; 
les  conjonctives,  la  face  inférieure  de  la  langue,  ia  peau,  surtout  à  la 
face,  présentent  cette  couleur.  L'œdème  des  membres  inférieurs  est  assez 
prononcé;  il  est  mou,  garde  bien  l'empreinte  du  doigt;  il  ne  remonte  que 
jusqu'aux  genoux. 

La  face  dorsale  de  la  langue  est  saburrale  ;  le  malade  accuse  à  la  bouche 
un  goût  amer;  il  n'a  pas  beaucoup  perdu  l'appétit;  n'a  pas  de  nausées; 
pas  de  douleurs  spontanées  à  l'épigastre. 

8a  diarrhée  a  beaucoup  diminué  depuis  quelques  jours. 

Le  ventre  est  ballonné;  il  est  facile  de  constater  le  flot  d^une  ascite 
assez  développée. 

Le  foie  n'est  pas  augmenté  de  volume;  il  ne  dépasse  pas  le  rebord  infé- 
rieur du  thorax;  on  sent,  à  la  palpation,  à  travers  la  paroi,  une  tumeur 
arrondie,  du  volume  d'un  gros  œuf,  ayant  la  situation  de  la  vésicule;  la 
pression  à  ce  niveau  est  un  peu  douloureuse.  La  matité  du  foie  mesure 
deux  à  trois  travers  de  doigt  en  hauteur,  sur  la  ligne  mamelonnaire. 
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La  rate  n'est  pas  augmentée  de  volume. 

L'estomac  ne  peut  pas  être  très  bien  examiné;  le  ballonnement  et  le 
météorisme  empêchent  cet  examen. 

La  pointe  du  cœur  bat  dans  le  quatrième  espace,  sous  le  mamelon,  et 
un  peu  en  dedans  de  lui. 

Le  premier  bruit  est  un  peu  prolongé,  mais  il  n*y  a  pas  de  véritable 
flouffle.  Pas  de  souffle  à  l'appendice  xiphoïde.  Pas  de  bruit  anormal  à  la 
base.  Le  pouls  est  petit,  il  bat  à  60«.  —  Radiales  très  athéromateuses. 

Les  poumons  respirent  bien  dans  toute  leur  étendue,  sauf  aux  bases, 
où  il  existe  de  l'obscurité  de  la  respiration  et  de  la  matité  :  épanchement 
double  peu  abondant. 

Les  urines  sont  d'un  vert  foncé  presque  noirâtre;  la  réaction  de  la 
matière  colorante  par  l'acide  azotique  est  très  nette  ;  elles  contiennent  une 
assez  grande  quantité  d'albumine,  mais  pas  de  sucre.  —  Au  microscope, 
nombreux  cylindres  granuleux  colorés  en  vert;  quelques  cellules  épi* 
thâiales  de  la  vessie.  Pas  de  globules  rouges  ni  de  leucocytes.  Du  reste, 
Texpénenoe  par  la  teinture  de  gaîac  et  la  térébenthine  est  entièrement 
négative. 

Selles  très  décolorées,  non  graisseuses. 

il  novembre.  —  L'état  du  malade  s'aggrave.  L*anssarque  est  modérée, 
ainsi  que  Tascite.  Pas  de  circulation  supplémentaire  des  parois  abdomi» 
nales.  Les  urines  ont  toujours  le  même  caractère.  Pas  de  fièvre.  Le 
malade  est  tranquille,  n'a  pas  d'incohérence  dans  les  idées. 

n  a  eu  une  légère  hémorrhagie  uréthrale  il  y  a  quelques  jours. 

22  novembre,  —  La  palpation  de  l'abdomen  peut  se  faire  fortement 
sans  provoquer  de  douleur.  L'ascite  augmente  un  peu.  —  Le  malade 
affirme  n'avoir  quelques  douleurs  qu'au  moment  de  l'ingestion  des  ali- 
ments et  des  boissons.  Anasarque  des  membres  inférieurs,  mais  pas  de 
dyspnée. 

6  décembre.  —  L'état  du  malade  s'aggrave.  Cachexie  plus  prononcée. 
Abattement;  stupeur.  Pétéchiessur  la  peau.  Subdélirium  surtout  marqué 
pendant  la  nuit;  la  teinte  verdâtre  s'accentue  encore.  Température  hypo- 
normale. 

Le  malade  ne  se  plaint  pas,  se  trouve  mieux;  il  espère  sortir  prochai- 
nement. 

9  décembre.  —  Mort. 

Relevé  des  températures  rectales,  du  5  novembre  au  8  décembre  1887. 

5  novembre  :  m.,  37S9;  s.,  38^,5;  —  6,  37o,8;  38o;  —  7,  37^5;  37%7;  — 
«,  37%5;  370,7;  -  9,  37s2;  37°;  —  10,  37^4;  36«,9  -[il,  37s4;  37o,8; 
-12,  37%2;  37«,9;  —  13,  37«,8;  38o;  —  14,  36^8;  37s5;  —  15,  31^;  37s6; 
-i6,37«,l;  37^2;  —  17.  36«,8;  37»,8;  —  18,  36%2;  36»,8;  —  19,  37«,3; 
3T%6;  ^  20,  36-,8;  36%2;  —  21,  36%9;  37%5;  —  22,  37o,l;  36%5;  —  23, 
36*,3;  36%9;  —  24,  36%4;  36«,8;  —  25,  37«,1;  37»,5;  —  26,  37«,4;  37^8;  — 

2î,36-,5;  36%6;  —  28, ;—  29,  36%2;  36',6;  —  30,  36%5;  36%3;  — 

1*  décembre,  37%2  ;  36  •fi;  —  2,  36«,5  ;  36«,9  ;  —  3,  36^,7  ;  37%6  ; ,  —  4,  37,»4 
36S4;-  5,  36*,8;  37%6,  —  6,  37%5;  37«;  -  7,  37^4;  37',5;  8,  37»,4;  37*. 
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Autopsie. 

A  Touverture  do  l^abdoment  issuo  d'une  grande  quantité  de  liquide 
ascitique  un  peu  coloré  en  vert.  Les  tissus  sont  infiltrés  de  bile  (peau^ 
tissu  cellulaire,  muscles,  aponévroses).  Au  point  où  Ton  sentait  pendant 
la  vie  une  tumeur,  à  la  partie  inférieure  du  thorax,  on  aperçoit  une  tu- 
meur verdàtre  foncée,  qui  semble  être  la  vésioulct 

Le  foie  est  tout  entier  caché  par  la  paroi  thoracique.  Sa  surface  est 
hérissée  de  saillies  arrondies,  du  volume  d'un  haricot  à  celui  d'une  len- 
tille ou  d'une  tête  d'épingle.  —  La  capsule  de  Glisson  est  épaissie.  Sur  la 
face  supérieure  du  foie,  cicatrice  étoilée  très  large,  entre  le  lobe  droit  et 
le  lobe  gauche;  à  ce  niveau,  la  surface  du  foie  est  déprimée,  la  capsule 
est  plus  épaissie,  et  à  la  coupe,  le  tissu  s^nble  plus  induré;  petites  cica- 
trices déprimées  dans  le  voisinage.  Ces  cicatrices  existent  surtout  sur  le 
lobe  gauche,  qui  est  recroquevillé,  irrégulier.  La  coupe  du  foie  est  dure 
dans  tous  les  points  et  montre  des  tractus  fibreux,  parcourant  le  tissu 
hépatique  fortement  coloré  en  vert,  et  surtout  nets  sous  la  capsule  de 
Glisson.  Le  foie  pèse  1550  grammes. 

La  vésicule  biliaire  et  le  canal  cholédoque,  tous  deux  très  dilatés,  se 
continuent  Tun  avec  l'autre  presque  à  plein  canal;  ils  renferment 
ensemble  280  à  300  grammes  de  bile  noirâtre,  semblable  à  du  goudron. 
De  la  vésicule  au  duodénum  on  voit  donc  s'étendre  un  long  boyau  vert, 
environ  du  volume  d'un  avant-bras  d'enfant  nouveau-né;  rien  à  l'extérieur 
ne  révèle  une  compression  quelconque;  pas  de  tumeur.  Mais  la  palpa- 
tion  du  pancréas  montre  qu'il  est  très  dur,  surtout  au  niveau  de  la  tète, 
en  un  point  qui  correspond  au  trajet  intra-pancréatique  du  canal  cholé- 
doque. 

L'ouverture  de  l'estomac  ne  révèle  pas  de  tumeur,  mais  un  simple 
épaississement  des  parois,  surtout  au  voisinage  du  pylore;  dans  ce  point, 
nombreuses  vascularisations  de  la  muqueuse. 

Rien  au  duodénum.  L'ampoule  de  Vater  est  facilement  trouvée;  un 
stylet  introduit  à  l'intérieur  pénètre  à  1  centimètre  et  demi  environ,  mais 
à  ce  niveau  est  arrêté  complètement.  On  ouvre  le  canal,  et  on  tombe,  au 
niveau  de  la  partie  rétrécie,  en  plein  tissu  pancréatique,  dur,  lardacé.  U 
y  avait  donc,  sur  la  moitié  environ  du  trajet  du  cholédoque  à  travers 
le  pancréas,  une  oblitération  complète  de  ce  canal.  La  pression  sur  la 
vésicule  jusqu'à  la  rompre  ne  faisait  pas  écouler  la  bile  dans  le  duo- 
dénum. 

Le  pancréas  n'est  pas  augmenté  de  volume,  mais  il  est  très  dur  au 
niveau  de  la  tète.  La  coupe  transversale  révèle  une  dilatation  considé- 
rable  du  canal  de  Wirsung.  Les  deux  veines  sont  remplies  de  sang  rouge, 
ocreux;  l'artère  pancréatique  est  sur  tout  son  trajet  fortement  athéroma- 
teuse. 

L'intestin  est  normal;  le  péritoine  sain. 

Les  reins  pèsent  l'un  140  grammes,  l'autre  150  grammes.  La  capsula 
est  adhérente:  leur  coloration  est  verdàtre  à  la  coupe;  quelques  kystes 
dans  leur  épaisseur. 
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Les  poumons  présentent  une  légère  splénisation  des  bases  aveo  de  la 
congestion  ;  aux  sommets,  cioatrices  et  tubercules  fibreux  guéris. 

Rien  aux  plèvres;  pas  d'adhérences  pleurales. 

Le  cœur  n'est  pas  hypertrophié,  et  à  première  vue  n*est  pas  malade;  il 
est  coloré  en  vert.  Les  piliers  sont  un  peu  fibreux.  Les  valvules  sont 
atbéromateuses;  un  peu  de  dilatation  du  cœur  droit.  Les  orifices  ne  sont 
pas  rétrécis  et  sont  suffisants. 

L*aorte,  sur  tout  son  trajet,  est  fortement  athéromateuse;  sa  face  interne 
présente  une  eoloration  de  fond  jaune,  avec  des  parties  roses,  et  des 
parties  colorées  en  vert.  Le  tronc  cœliaque,  l'artère  hépatique,  Tartère 
pancréatique  sont  très  atbéromateuses.  L'artère  pancréatique  notamment 
est  sinueuse;  les  plaques  d*athérome  ont,  en  certains  points,  rétracté  la 
paroi  artérielle  et  froncé  le  canal  qui  est  devenu  par  ce  fait  très  irrégu- 
ûer. 

n  ne  nous  a  pas  été  difficile  de  retrouver,  dans  la  littérature  médi- 
cale, un  certain  nombre  d'observations  de  tous  points  semblables 
à  celles  qui  précèdent,  mais  dans  lesquelles,  à  l'inverse  de  nos  cas 
personnels,  le  diagnostic  n'avait  pas  été  fait  pendant  la  vie.  Le  plus 
souvent  on  avait  songé  à  un  cancer,  mais  on  le  localisait  partout 
ailleurs  que  dans  le  pancréas;  dans  quelques  cas,  la  lithiase  biliaire 
était  incriminée;  dans  d'autres,  on  avait  admis  des  péritonites,  des 
anévrysmes,  etc.  Par  contre,  la  lecture  attentive  des  observations, 
et  surtout  la  relation  des  autopsies,  montrent  qu'en  réalité  la  maladie 
s'était  présentée  avec  des  caractères  plus  ou  moins  identiques  à  ceux 
qu'on  retrouve  dans  nos  observations  nouvelles. 

Temay  a  rassemblé  tous  les  cas  de  cancers  du  pancréas  qu*il  a  pu 
recoeillir.  Sa  tbèse  contient  15  observations,  mais  sur  ce  nombre, 
dans  iO  cas  seulement,  le  cancer  du  pancréas  parait  certainement 
pnmitif  par  des  détails  anatomiques  suffisants;  nous  avons  constaté 
que  ces  dix  cas  répondent  de  tous  points  au  type  clinique  dont  nous 
entreprenons  de  démontrer  la  réalité.  Dans  l'observation  VII  de 
cette  thèse,  que  l'on  considère  comme  un  cancer  primitif  du  pan- 
créas respectant  la  tète  de  l'organe,  rien  n'est  moins  sûr  que  la 
nature  primitive  de  la  tumeur  et  c'est  la  seule  qui  s'écarte  des  traits 
généraux  de  notre  description.  Néanmoins  il  faut  reconnaître  que 
le  diagnostic  n'a  été  fait  dans  aucun  de  ces  dix  cas;  l'auteur  de  la 
thèse  lui-même  s'est  rapporté  aux  détails  cliniques  un  peu  confus 
des  observations  qu'il  cite;  il  n'a  pas  su  lire  entre  leurs  lignes  et 
retrouver,  en  s'aidant  des  résultats  tous  similaires  des  autopsies,  les 
caractères  communs  qu'elles  présentaient  et  qui,  mieux  interprétés, 
eussent  certainement  permis  de  faire  le  diagnostic  pendant  la  vi^ 
comme  dans  nos  observations  personnelles. 


280  BEVUE  DE  MÉDECINE 

Dans  le  traité  des  maladies  du  foie  de  Frerichs,  on  trouve  quatre 
observations  dans  lesquelles  le  tableau  clinique,  sur  lequel  nous  vou- 
lons insister,  se  trouve  à  peu  près  au  complet  et  qui  ressemblent  de 
tous  points  à  nos  observations.  Le  diagnostic  exact  ne  parait  pas 
avoir  été  porté  avec  précision  dans  aucune  d'elles. 

Deux  d'entre  elles,  les  observations  VI,  page  141,  et  VII,  page  147, 
sont  indiquées  par  l'auteur  comme  se  rapportant,  la  première  à  un 
cancer  du  pancréas  et  du  duodénum,  et  la  seconde  à  un  cancer  da 
pancréas;  elles  appartiennent  sans  conteste  à  notre  sujet.  Les  deux 
autres  nous  paraissent  s*y  rapporter  également. 

L'observation  V,  page  137,  ne  porte  pas  de  résumé  précis,  mais 
on  lit  à  la  relation  de  l'autopsie  :  «  À  l'embouchure  des  canaux  cho- 
lédoque et  de  Wirsung,  on  observe  une  perte  de  substance  entourée 
d^excroissances  spongieuses,  en  connexion  avec  une  tumeur  fon- 
gueuse qui  s'étend  jusqu'à  l'extérieur.  Celle-ci  ne  comprend  pas 
seulement  les  membranes  de  l'intestin,  mais  elle  pénètre  jusque 
dans  la  tète  du  pancréas,  au  sein  de  laquelle  on  trouve  des  foyers 
de  ramollissement.  »  L'auteur  ne  se  demande  pas,  on  le  voit,  si  la 
tumeur  était  primitive  dans  le  pancréas  et  propagée  au  duodénum 
ou  inversement,  il  n'indique  même  pas  son  opinion  sur  ce  point 
dans  le  résumé  placé  en  tête  de  l'observation.  Nous  n'hésitons  pas 
à  penser  qu'il  s'agissait  encore  là  d'un  cancer  primitif  du  pancréas, 
d'autant  plus  que  nous  savons,  par  nos  observations,  qu'il  existe 
fréquemment  de  petites  cavités  ramollies  au  sein  des  cancers  pan- 
créatiques. 

Reste  l'observation  XXVIl,  page  284,  dans  laquelle  Frerîchs  voit 
un  carcinome  du  duodénum  et  dont  les  détails  cliniques  se  rappor- 
tent également  à  nos  cas,  sauf  toutefois  la  marche  de  la  maladie  qui 
est  mal  précisée,  mais  qui  parait  avoir  été  un  peu  plus  lente  :  il 
s'agissait  d'un  malade  de  l'hôpital  des  Juifs,  et  «  malheureusement, 
dit  l'auteur,  l'autopsie  ne  put  être  faite  complètement  ».  La  tumeur 
n'est  décrite  que  par  ces  quelques  lignes  peu  explicites  :  «  A  l'en- 
droit ofi  le  canal  cholédoque  pénètre  dans  le  duodénum  existait  une 
tumeur  du  volume  d'une  noix,  ayant  tous  les  caractères  du  cancer 
villeux.  »  On  ne  dit  même  pas  si  la  tumeur  siégeait  dans  le  duodénum 
ou  en  dehors  de  lui,  et  aucun  examen  histologique  n'est  indiqué.  En 
présence  de  ces  détails  nous  restons  convaincus  que,  ici  encore,  il 
s*agit  d'un  cancer  du  pancréas. 

Dans  ces  quatre  cas,  le  foie  n'était  pas  augmenté  de  volume; 
l'auteur  n'y  signale  pas  de  noyaux  secondaires;  mais  à  plusieurs 
reprises  et  notamment  à  l'occasion  de  ce  dernier  cas,  dans  les  des- 
criptions des  foies,  l'auteur  parle  de  «  petits  dépôts  arrondis,  d'un 
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blanc  grisAtre,  qui  étaient  difficiles  à  enlever  par  le  grattage  avec 
un  couteau  »  ;  il  est  probable  pour  nous  quil  s'agissait  là  de  ces 
petits  nodules  secondaires  spéciaux,  que  nous  décrirons  plus  loin 
comme  propres  au  cancer  du  pancréas. 

L'auteur  parle  bien  (p.  805)  de  l'existence  de  «  cancers  du  canal 
cholédoque,  développés  au  voisinage  de  son  extrémité  duodénale, 
indépendamment  des  dégénérescences  de  même  nature,  originaires 
de  rintestin  et  du  pancréas  ;  »  mais  il  ne  cite  à  Tappui  de  cette  opi- 
nion que  les  observations  V  et  VI  dont  nous  avons  parlé  plus  haut; 
il  dit  même  en  cet  endroit,  à  propos  de  Tobservation  VI,  intitulée 
cancer  du  pancréas  et  du  duodénum,  que  la  tumeur  faisait  saillie 
dans  le  duodénum  à  travers  l'orifice  du  canal  cholédoque^  ce  qui 
démontre  bien  son  origine  exclusivement  pancréatique  même  dans 
œcas. 

Si  nous  avons  insisté  aussi  longuement  sur  la  discussion  de  ces 
faits  de  Frericbs,  c'est  qu'ils  sont  là  pour  montrer  que  toutes  les 
tumeurs  de  la  région  de  l'ampoule  de  Vater,  qui  oblitèrent  le  canal 
cholédoque,  paraissent  reconnaître  pour  origine  le  pancréas  lui- 
même.  Il  est  sans  doute  fort  possible  qu'il  existe  là  des  tumeurs  nées 
de  Tépithélium  duodénal,  mais  rien  ne  prouve  que  ces  tumeurs, 
plus  ou  moins  molles  et  libres  de  se  développer  du  côté  de  la  cavité 
intestinale,  soient  capables  de  comprimer  le  canal  cholédoque  à 
l'égal  d'une  tumeur  pancréatique.  Rien  ne  prouve  non  plus  qu'elles 
pourraient  présenter  la  marche  clinique  des  tumeurs  du  pancréas 
que  nous  décrivons.  En  tout  cas,  les  faits  de  Frerichs,  que  Ton  pour- 
rait invoquer  à  l'appui  d'une  pareille  manière  de  voir,  ont  une  tout 
autre  signification.  La  marche  en  a  été  rapide  et  la  cachexie  était 
très  avancée  ;  enfin  le  foie  était  resté  petit,  libre  de  noyaux  secon- 
daires volumineux,  à  Tinverse  de  ce  qui  constitue  les  caractères 
habituels  des  tumeurs  d'origine  gastrique  ou  intestinale. 

L'auteur  ne  parait  guère  se  préoccuper,  d'ailleurs,  de  préciser  l'ori- 
gine rigoureuse  des  tumeurs  de  cette  région  ;  on  voit  qu'il  se  con- 
tente volontiers  de  dire  que  la  tumeur  siège  par  là;  souvent  il  dési- 
gne deux  organes  à  la  fois;  et  en  somme  une  pareille  précision  parait 
en  effet  peu  nécessaire  quand  on  croit,  avec  lui  et  avec  tous  les  clas- 
siques, que  la  nature  de  ja  tumeur  est  indépendante  de  son  point  de 
départ,  et  que  cette  nature  est  seule  importante.  Pour  nous,  comme 
on  le  verra  plus  tard,  il  en  est  tout  autrement  et  c'est  pourquoi  nous 
attachons  mie  très  grande  importance  à  la  détermination  précise  de 
la  véritable  origine  de  tous  ces  cancers. 

Depuis  la  thèse  de  Vernay  quelques  observations  nouvelles  de 
canoer  du  pancréas  ont  été  publiées;  on  y  retrouve  plus  ou  moins 
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bien  décrits  et  mis  en  relief  les  caractères  principaux  de  la  maladie, 
tels  qu'ils  existaient  dans  les  observations  antérieures.  La  plupart 
de  ces  observations  sont  très  sommaires,  et  nous  nous  contenterons 
d'en  donner  ici  l'indication  bibliographique  : 

Tels  sont  les  cas  de  Taylor  {Boston  médical  aiid  surgical  journal, 
16  mars  1883)  :  mort  en  cinq  mois,  chez  un  homme  de  cinquante- 
deux  ans; 

Dixon  {New-York  médical  journal^  1884,  p.  333)  :  mort  en  quatre 
mois  chez  un  homme  de  cinquante«quatre  ans; 

Rotch  dans  le  Boston  med.  and  surg.  journal  (19  février  83)  :  chez 
un  homme  de  cinquante-sept  ans. 

En  mai  1887,  deux  cas  ont  été  présentés  à  la  Société  anatomique 
de  Paris,  sur  lesquels  nous  n'avons  pas  pu  retrouver  de  renseigne- 
ments précis,  mais  qui  paraissent  se  rapporter  absolument  à  notre 
type  clinique;  l'un  est  dû  à  M.  Moutard-Martin,  qui  avait  soupçonné, 
pendant  la  vie  le  cancer  du  pancréas  que  l'autopsie  a  démontré. 
L'autre  a  été  signalé  par  M.  Martha  comme  un  cancer  du  duodénum 
ayant  envahi  la  tête  du  pancréas;  mais  Tun  de  nous,  M.  Bard,  qui 
assistait  à  la  séance,  a  pu  constater,  après  avoir  examiné  les  pièces, 
qu'il  s'agissait  en  réalité  d'un  cancer  de  la  tète  du  pancréas.  Il 
existait  même,  dans  le  foie,  quelques-uns  de  ces  petits  nodules  blan- 
châtres, qui  passent  si  facilement  inaperçus,  et  tels  qu'on  les  ren- 
contre habituellement,  comme  nous  le  dirons  plus  loin,  dans  le 
cancer  du  foie  secondaire  à  un  cancer  du  pancréas. 

Enfin  tout  récemment  MM.  Ràmos  et  Cochez  ont  publié  dans  cette 
Revue,  dans  le  numéro  de  septembre  1887,  à  un  point  de  vue  par* 
ticulier,  deux  observations  qui  rentrent  parfaitement  dans  le  cadre 
symptomatique  sur  lequel  nous  venons  appeler  l'attention.  Ces  deux 
observateurs  avaient  méconnu  le  diagnostic  dans  leur  premier  cas, 
mais,  éclairés  par  Tétude  attentive  de  ce  fait,  ils  avaient  porté  le 
diagnostic  exact  chez  le  second  malade,  malgré  l'absence  d'un  signe, 
important  en  l'espèce,  la  dilatation  de  la  vésicule  biliaire. 

À  ces  observations  de  cancer  du  pancréas  chez  l'adulte,  presque 
toutes  concordantes  et  similaires,  vient  s'ajouter  un  cas  récemment 
publié  qui  se  rapporte  à  la  première  enfance.  Kuhn  {Berliner 
Klinische  Wochenschrift^  1887,  n*  25)  a  observé  un  cas  de  cancer  du 
pancréas  chez  une  petite  fille  de  deux  ans.  L'observation,  assez 
sommaire,  s'écarte  absolument  de  celles  que  nous  avons  sis^nalées 
plus  haut;  non  seulement  il  s'agit  là  d'un  fait  très  rare,  mais  il  se 
rapporte  à  des  conditions  d'âge  véritablement  exceptionnelles,  qui 
lui  enlèvent  toute  importance  au  point  de  vue  auquel  nous  nous 
plaçons.  (A  suivre.) 


DES  PARALYSIES  DANS  LA  DYSENTERIE 

£T  U  DIARRHÉE  CHRONIQUE  DES  PATS  CHAUDS 

Par  le  docteur  J.  PUOIBBT 

HMagio-nugor,  Uai4at  de  VAeêdémie  de  mMeoint. 

(Fin,) 


III 

DIAGNOSTIC   DE  LA  LÉSION 

Il  nous  reste  actuellement  à  déterminer  la  nature  anatomique  de 
la  lésion.  Disons  tout  d'abord  que  la  rapide  disparition  des  accidents 
nerveux,  leur  bénignité  relative  chez  quelques-uns  de  nos  malades, 
ne  peuvent  que  faire  supposer  une  cause  légère  et  éphémère.  Nous 
ne  pouvons,  en  effet,  admettre  ici  des  lésions  hémorragiques,  des 
inflammations  aiguës  ou  chroniques  avec  ou  sans  ramollissement 
qui  toutes  entraînent  des  destructions  d'organes,  indiquées  sur  le 
vivant  par  des  troubles  fonctionnels  persistants  et  parfois  irrépara- 


Nous  ne  pouvons  songer  ici  qu'à  des  troubles  circulatoires,  con- 
gestions ou  anémies,  thromboses  veineuses,  embolies  capillaires, 
(JQi  n'entraînent  en  général  que  des  phénomènes  fugaces,  comme  la 
cause  qui  les  produit. 

Le  diagnostic  des  lésions  congestives  ou  ischémiques  des  centres 
nerveux  ne  peut  guère  s'effectuer  d*après  les  symptômes  qu'elles  en- 
gendrent, surtout  lorsqu'elles  ne  siègent  que  sur  une  partie  très  peu 
étendue  de  ces  organes,  car  les  mômes  symptômes  peuvent  corres- 
pondre à  ces  deux  états;  aussi  faudra-t-il  surtout  prendre  en  consi- 
dération Tétat  général  du  sujet  et  les  conditions  pathologiques  anté- 
rieures. 

Si  nous  examinons  nos  malades  à  ce  point  de  vue,  nous  verrons 
<iye  tous  sont  profondément  débilités  par  une  dysenterie  ou  une 
^arrhée  chronique  datant  de  4  à  6  mois  et  des  fièvres  intermittentes 
^ntractées  au  Tonkin  ;  ils  se  trouvent  dans  Télat  si  bien  décrit  par 
'^ntrouieau  dans  son  livre  sur  les  maladies  des  Européens  dans  les 
P^Ts  chauds;  aussi  donnons-nous  la  parole  à  cet  observateur  dis- 
^gué  :  c  La  maigreur  est  squelettique  ;  la  peau,  collée  sur  les  os,  a 


284  REVUE  DE  MÉDECINE 

perdu  son  élasticité  et  conserve  au  visage  les  plis  causés  par  la 
contraction  de  la  souffrance,  ce  qui  donne  à  la  physionomie  une 
expression  particulière.  La  marche  est  incertaine,  se  fait  diEBcile- 
ment,  sans  appui  ;  tout  le  corps  est  incurvé  en  avant,  le  ventre  paraît 
vide.  »  Tel  est  Tétat  cachectique  de  nos  malades  qui  ont  présenté 
des  phénomènes  paralytiques.  Si  nous  en  rapportons  donc  aux  déplo- 
rables conditions  de  santé  dans  lesquelles  ces  troubles  des  centres 
nerveux  se  sont  produits,  nous  sommes  portés  à  reconnaître  comme 
cause,  au  moins  occasionnelle  de  ces  lésions,  une  anémie  des  cen*- 
tres  nerveux,  un  mauvais  état  de  nutrition  de  ces  organes;  c'est  au 
moins  Topinion  de  Gubler,  qui  à  ce  sujet  dit  que  a  les  paralysies  des 
convalescents  se  rattachent  à  la  chlorose,  à  Tanémie,  à  la  débilité  de 
l'économie,  et  méritent  Tépithète  d*asthéniques.  »  Ces  paralysies 
méritent-elles  bien  ce  qualificatif?  De  quelle  manière  la  t:achexie 
peut-elle  entraîner  ces  lésions?  Voilà  ce  qu'il  y  aura  lieu  d'exa- 
miner. L'anémie  de  la  moelle  peut  s'établir  de  plusieurs  manières  : 
elle  peut  être  consécutive  :  1^  à  un  état  général  du  sujet,  chlore- 
anémie,  cachexie,  et  dans  ce  cas-là,  c*est  plutôt  l'altération  générale  du 
sang  qu'il  faut  accuser.  De  cette  nature  paraissent  être  les  paralysies 
dites  chlorotiques  et  admises  par  Bouchut,  Landry,  Leit>y  d'EtiolIes, 
Sandras  et  bien  d'autres;  elles  ont  pour  caractères  d'avoir  un  début 
insensible,  une  marche  progressive  et  envahissante;  de  durer  plu- 
pieurs  mois  et  de  guérir  par  le  fer  en  môme  temps  que  la  chlorose. 
Tels  ne  sont  pas  les  symptômes  de  nos  paralysies  consécutives  à  des 
dysenteries  ou  diarrhées  chi^oniques.  Celles-ci,  en  effet,  sont  souvent, 
pour  ne  pas  dire  généralement,  d'un  début  brusque;  elles  ont  rapide- 
ment acquis  tout  leur  développement;  elles  n'ont  en  général  qu'une 
durée  assez  courte,  et  surtout  guérissent  quelquefois  alors  que  l'état 
cachectique  du  sujet  va  s*aggravant. 

2^  L'anémie  médullaire  peut  être  produite  par  d'abondantes 
hémorragies,  comme  le  prouvent  les  foits  rapportés  par  Moutard- 
Martin  S  par  Abeille  *;  inutile  d'insister  pour  faire  voir  que  ce  n'est 
point  ici  le  cas  dont  il  s'agit. 

3°  L'anémie  peut  tenir  à  une  action  réflexe  sur  les  vaisseaux  de  la 
moelle;  c'est  à  ce  sujet  que,  rappelant  les  idées  de  Gubler  citées  plus 
haut,  Brown-Séquard  *  dit  que  cet  auteur  a  trop  négligé  l'influence 
réflexe  des  nerfs  lésés  dans  les  parties  atteintes  de  maladies  aiguës. 

1.  Paralysies  causées  par  les  hémorragies  utérines  ou  rectales,  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  Paris.) 

2.  Etude  clinique  sur  les  paralysies  indépendantes  de  la  myélite.  (Soc.  méd.  des 
hôp.,  Paris.) 

3.  Archives  de  Physiologie,  1869. 
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Pour  ce  physiolc^ste,  ces  paralysies  sont  produites  par  une  excitation 
de  l'axe  spinal  ayant  pour  cause  des  irritations  excito-motrices  dues 
à  des  lésions  des  divers  organes  ou  viscères,  par  les  ulcérations 
intestinales  de  la  dysenterie  par  exemple.  Mais  Brown-Séquard  ^  in- 
terprète par  le  mécanisme  des  vaso-moteurs  les  paralysies  réflexes  ou 
d'origine  périphérique  qui  seraient  caractérisées  par  ce  fait  que  l'on 
ne  constaterait  pas  dans  ces  cas  des  modifications  matérielles  appré- 
ciables de  la  moelle  épinière. 

En  effet,  pour  lui  «  ces  sortes  de  paralysies  seraient  produites  par 
«  une  constriction  réflexe  des  vaisseaux  dans  la  région  du  centre 
I  cérébro-spinal  qui  donne  naissance  aux  nerfs  centripètes  venus 
a  des  organes  primitivement  affectés  :  d'où  anémie  et  perte  de 
8  fonctions  de  certaines  parties  de  la  moelle.  >  En  effet,  la  paralysie 
dite  réflexe  ne  serait  pas  le  véritable  phénomène  réflexe;  la  cons- 
triction des  vaisseaux  dans  certaines  régions  de  Taxe  cérébro-spinal 
serait  seule  produite  par  action  réflexe.  Jaccoud  *  a  élevé  des  doutes 
au  sujet  de  Tabsence  de  lésions  médullaires  dans  les  paralysies 
réflexes  regardées  par  certains  auteurs  comme  des  troubles  pure- 
ment fonctionnels,  comme  des  névroses;  il  pense  que  les  observa- 
tions complètes  ne  sont  pas  encore  assez  nombreuses  pour  que  l'on 
puisse  admettre  comme  un  fait  bien  établi  Tabsence  de  lésions 
médullaires,  et  que  Thydropsie  des  centres  nerveux,  rinflltratiou 
Œdémateuse  et  la  congestion  passive  qui  résultent  de  l'affaiblisse- 
ment de  la  coutractilité  vasculaire  ont  été  beaucoup  trop  oubliées 
dans  Tappréciation  pathogénique  de  ces  paralysies. 

Vulpian  est  aussi  de  l'avis  que  l'examen  microscopique  a  trop  sou- 
vent manqué  et  que  c'est  pour  cela  que  les  lésions  nerveuses  n'ont 
pas  été  trouvées,  et,  pour  ce  physiologiste,  l'appareil  vaso-moteur  ne 
joue  probablement  aucun  rôle  essentiel  dans  le  mécanisme  do  ces 
paralysies  réflexes.  M.  Laveran  ',  au  sujet  d'un  examen  microsco- 
pique dans  un  cas  de  paralysie  subaiguë,  est  également  de  cet  avis, 
et  il  pense  que  l'on  considère  quelquefois  une  paralysie  dite  réflexe 
comme  la  conséquence  d'une  affection  des  voies  urinaires  par 
exemple,  alors  que  celte  dernière  n'est  avec  la  paralysie  que  Teffet 
d'une  myélite  déjà  existante. 

La  question,  comme  on  le  voit,  est  plus  compliquée  qu'on  peut  le 
croire  tout  d'abord;  les  théories  ne  manquent  pas  pour  expliquer  ces 
paralysies  réflexes  ischémiques,  mais  les  autopsies  suivies  d'examen 
microscopique  des  centres  nerveux  font  défaut,  c'est  par  ce  moyen 

1.  Mathias  Durai.  —  Die.  méd.  et  chir,  pratiques,  art.  Vaso-moteurs* 

2.  Malbias  DuYal»  Dict.  Jaccoud,  art.  Convalescence, 

3.  Laveraa.  Ardu  de  physiologie,  1815. 
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seulement  que  les  lésions  médullaires  seront  trouvées.  Nous  n'avons 
rien  de  semblable  à  présenter  ici,  aussi  nous  contenterons-nous  de 
déduire  des  symptômes  cliniques  la  nature  des  lésions. 

L*état  général  des  sujets,  la  cachexie  dans  laquelle  ils  se  trou- 
vent, ne  peuvent,  avons-nous  dit,  que  nous  faire  penser  à  une  lé- 
sion ischémique  des  centres  nerveux.  Il  est,  de  plus,  un  fait  à  signaler 
chez  ces  malades,  c'est  que  sans  ictus  d'aucune  sorte,  leurs  paraly- 
sies sont  survenues  brusquement  et  pendant  la  nuit.  Ce  début  noc- 
turne y  estril  pour  quelque  chose?  il  est  un  fait,  démontré  par  des 
expériences  et  des  observations  sur  Thomme,  que  pendant  le  som- 
meil il  y  a  ralentissement  de  la  circulation,  diminution  des  pulsa- 
tions, et  par  suite  anémie  relative  des  centres  nerveux.  Cette  anémie 
a  été  en  outre  constatée  de  visu  sur  les  animaux  et  sur  l'homme.  Elle 
tient  au  repos  de  l'organe  qui  renferme  moins  de  sang  qu'à  l'état 
d'activité.  Nos  malades,  déjà  plongés  dans  un  état  de  cachexie  évi- 
dente, ont  donc  encore,  pendant  la  nuit,  leurs  centres  nerveux  privés 
d'une  partie  du  sang  qui  les  vivifie  pendant  le  jour  et  cela  :  l""  par 
suite  du  ralentissement  de  la  circulation  ;  2**  par  suite  de  Tischénie 
normale  qui  accompagne  le  sommeil.  Aussi  est-on  en  droit  de  se  de- 
mander si  le  sommeil,  en  augmentant  l'anémie  des  centres  nerveux,ne 
serait  pas,  dans  les  cas  qui  nous  occupent,  une  des  causes  occasionnelles 
de  ces  paralysies.  Ce  qui  pourrait  faire  croire  encore  au  rôle  joué  par 
l'anémie  médullaire,  c'est  que  chez  un  de  nos  malades  nous  avons 
observé  à  deux  reprises  un  état  syncopal  complet  au  moment  où,  un 
aide  soutenant  la  tète,  on  l'avait  fait  asseoir  sur  son  séant.  Ce  malade, 
replacé  dans  le  décubitus  dorsal,  revenait  aussitôt  à  lui;  c'était  bien 
là  un  phénomène  d'anémie  des  centres  nerveux.  Mais  ce  trouble 
nerveux  était,  il  est  bon  de  le  remarquer,  passager  comme  la  cause  qui 
l'avait  produit  ;  aussi  ne  pouvons-nous  considérer  l'anémie  comme  la 
cause  unique  des  paralysies  dysentériques,  fût-elle  produite,  comme 
le  veut  Brown-Sequard,  par  action  réflexe.  Celles-ci  devraient  dispa- 
raître avec  la  cause  et  ne  pas  se  prolonger  quelquefois  pendant  plu- 
sieurs semaines,  car  on  ne  conçoit  guère  un  réflexe  d'aussi  longue 
durée.  Aussi  n'acceptons-nous  pas  cette  origine  réflexe  pour  les 
troubles  nerveux  que  nous  avons  observés  et  envisageons-nous  l'état 
anémique  et  cachectique  de  nos  malades  sous  un  autre  jour.  Il  est, 
en  effet,  un  fait  digne  de  remarque,  c'est  que  les  sujets  cachectiques 
et  ceux  q\ii  sont  débilités  par  des  diarrhées  ou  dysenteries  chroni- 
ques ne  font  pas  exception  à  cette  règle,  sont  sujets  aux  thromboses 
des  grosses  veines  comme  nous  l'avons  observé  chez  trois  de  nos 
dysentériques  qui  ont  eu  des  thromboses  des  veines  des  membres 
inférieurs.  On  peut  alors  se  demander  avec  juste  raison,  croyons- 
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nous,  si  le  ralentissement  de  la  circulation  pendant  le  sommeil  venant 
s*ajouter  à  cet  état  particulier  du  sang  qui  favorise  la  coagulation 
ne  provoquerait  pas  dans  les  centres  nerveux  en  général,  et  dans  la 
moelle  en  particulier,  où  les  capillaires  sont  très  ténus,  une  coagu- 
lation analogue  à  celle  observée  dans  les  veines  saphëne  ou  crurale. 
On  conçoit  alors  que  dans  le  territoire  irrigué  par  les  vaisseaux  obs- 
trués, les  cellules  nerveuses  soient  plus  ou  moins  frappées  dans 
leur  vitalité  suivant  importance  du  vaisseau  affecté  et  suivant  aussi 
que  le  rétablissement  de  la  circulation  se  fait  plus  ou  moins  vite. 
La  paralysie  conséquence  de  cette  lésion  ischémique  pourrait  donc 
persister  un  temps  plus  ou  moins  long  ou  même  persister  définiti- 
vement si  l'embarras  circulatoire  devenait  définitif  par  suite  du  non- 
rétablissement  de  la  circulation  collatérale.  A  la  simple  ischémie 
ferait  alors  place  une  atrophie  ou  même  un  ramollissement  de  la 
substance   nerveuse.  Toutes   les    formes   temporaires   ou  persis- 
tantes de  nos  paralysies  sont  donc  ainsi  expliquées,  ainsi  que  leur 
début  brusque  et  nocturne.  Il  n'est  pas  môme  jusqu'à  la  symétrie 
pe  présentent  parfois  ces  paralysies  (obs.  I,  II,  IV,  et  VI),  qui  ne 
paissent  s'expliquer  aussi  par  cette  thrombose  des  capillaires.  Les 
petits  vaisseaux  qui  émergent  de  la  moelle  ou  abordent  cet  organe 
par  son  sillon  antérieur  ou  postérieur  se  divisent  au  fond  de  ce  sillon 
en  deux  branches,  une  pour  le  côté  droit,  l'autre  pour  la  partie 
gauche  de  la  moelle  :  on  conçoit  donc  que  si  une  de  ces  deux  bran- 
ches, droite  ou  gauche,  vient  à  être  obstruée  par  arrêt  de  la  circula- 
tion, une  seule  moitié  de  la  moelle,  la  droite  ou  la  gauche,  soit  isché- 
miée,  et  que  la  paralysie  dans  ce  cas  soit  unilatérale  (obs.  n**  III), 
mais  si  au  contraire  c'est  le  vaisseau  qui  aborde  la  moelle  ou  en 
émerge  par  son  sillon  qui  s'obstrue  avant  sa  bifurcation  droite  et 
gauche,  les  deux  parties  latérales  et  symétriques  de  la  moelle  seront 
privées  de  sang,  et  la  paralysie  siégera  à  la  fois  à  droite  et  à  gauche 
(obs.  I,  II,  IV,  et  VI). 

Expliquons-nous  enfin  ces  paralysies  par  des  embolies  capillaires 
produites  chez  ces  sujets  qui  tous  avaient  eu  des  fièvres  intermit- 
tentes antérieures,  par  des  leucocytes  mélanifères  ou  toute  autre  cel- 
lule remplie  de  pigment  pouvant  favoriser  l'arrêt  de  la  circulation  et 
la  coagulation  sanguine  dans  ces  vaisseaux  capillaires  distendus  ou 
par  la  déchirure  des  petits  vaisseaux,  comme  le  pense  Rindfleisch, 
ou  par  la  rupture  de  petits  anévrysmes  capillaires  remplis  de  pignent, 
comme  l'indique  le  professeur  Kelsch  ^.  La  chose  est  encore  possible, 
mais  nous  ferons  toutefois  observer  que  ces  paralysies  dysentéri- 

1.  Xekeb,  Arch»  de  psychoiogie,  1S75. 
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ques  comme  forme  et  comme  allure  ne  ressemblent  pas  à  ces  paraly- 
sies palustres,  en  général  hémiplégiques,  souvent  avec  aphasie,  qui 
surviennent  avec  les  accès  de  fièvre  et  disparaissent  aussi  le  plus 
souvent  avec  eux  et  sous  Tinfluence  du  sulfate  de  quinine. 

En  résumé,  nous  croyons  que  la  lésion  qui  produit  les  paralysies 
dysentériques  est  le  fait  d*un  trouble  circulatoire  (probablement 
thrombose),  sous  l'influence  d*un  sang  cachectique  et  d'un  ralen- 
tissement de  la  circulation  pendant  le  sommeil,  ralentissement  qui 
est  d'autant  plus  grand  que  les  capillaires  sont  plus  fins,  comme 
c'est  le  cas  dans  la  moelle. 

Cette  ischémie  des  centres  cellulaires  peut  disparaître  assez  rapide- 
ment par  circulation  collatérale,  ou  rétablissement  du  cours  du  sang 
dans  les  vaisseaux  oblitérés.  La  paralysie  est  alors  de  courte  durée  et 
curable.  Si  au  contraire  l'embarras  circulatoire  persiste,  il  peut 
entraîner  soit  l'atrophie  des  cellules  nerveuses  (observation  de 
Damaschino  et  Roger),  soit  môme  le  ramollissement  blanc  (observa- 
tion de  Delioux  de  Savignac),  et  par  suite  des  paralysies  incurables. 


IV 

DIAGNOSTIC  DE  LA  CAUSE  MORBIGÈNB 

Il  ressort  de  ce  que  nous  vouons  de  dire  au  sujet  de  la  nature  de 
la  lésion  que  toute  cause  qui  amènera  un  état  d'anémie,  de  cachexie 
considérable,  pourra  entraîner  des  accidents  nerveux;  c'est  pourquoi 
ces  paralysies  ont  si  souvent  été  notées  dans  la  convalescence  de 
toutes  les  maladies,  et  surtout  dans  le  cours  de  maladies  chroniques 
qui,  comme  la  dysenterie  et  la  diarrhée  chroniques  des  pays  chauds, 
produisent  un  état  de  dépérissement  extrême.  Mais  chez  nos  malades 
nous  avons  encore  à  tenir  compte  de  leurs  antécédents  palustres;  cette 
affection  non  seulement  contribue  pour  sa  part  à  débiliter  Torganisme, 
mais  aussi  est  souvent  à  elle  seule  une  cause  de  paralysie.  Tantôt 
ces  troubles  nerveux  paraissent  avec  un  accès  de  fièvre  et  disparais- 
sent avec  lui,  tantôt  arrivent  à  la  période  cachectique  de  Tinfection 
paludéenne. 

Le  docteur  Ouradou,  dans  sa  thèse  (Paris,  1851)  sur  les  paralysies 
dans  les  fièvres  intermittentes,  divise  ces  akinésies  en  deux  groupes  : 

1**  Celles  qui  surviennent  à  la  suite  d'accès  pernicieux  ; 

2*^  Celles  qui  se  produisent  lentement  chez  des  malades  cachecti- 
ques. 

Quel  est  le  processus  pathologique  de  ces  paralysies  ? 
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Gubler  ne  veut  voir  dans  toutes  ces  paralysies  que  la  conséquence 
de  la  cachexie  palustre;  elles  sont  rangées  au  nombre  de  ces  para- 
lysies aslhéniques;  c'est  un  tort  à  notre  avis. 

Pour  M.  Maillot,  médecin  inspecteur  en  retraite,  dont  les  travaux 
sur  la  fièvre  intermittente  sont  si  remarquables;  pour  le  docteur 
Ouradou»  pour  le  professeur  Jaccoud,  la  congestion  des  centres  ner- 
veux qui  accompagne  le  premier  stade  de  la  fièvre,  suffit  pour  expli- 
quer ces  paralysies;  M.  le  professeur  Grasset  ',  vu  la  guérison 
rapide  de  ces  accidents  nerveux,  ne  peut  admettre  une  autre  cause 
que  la  congestion. 

Mais  la  congestion  n'est  pas  seule  admise  par  tous  les  auteurs,  et 
rétat  particulier  du  sang  atteint  de  mélanémie  est,  pour  Rindfleisch, 
la  cause  de  ces  paralysies.  Dans  ce  cas  c'est  l'obstruction  capillaire 
parle  pigment  et  même  sa  rupture  qui  constitue  la  lésion. 

Pour  M.  le  professeur  Kelsch  *,  ces  paralysies  seraient  dues 
à  de  petits  anévrysmes  capillaires  remplis  de  pigment  qui  vien- 
draient à  se  rompre.  Quoiqu'il  en  soit  de  la  théorie,  les  faits  démon- 
trent que  les  paralysies  d'origine  palustre  ne  sont  pas  rares,  qu  elles 
paraissent  et  disparaissent  avec  les  accès  de  âèvre,  que  la  forme  la 
plus  commune  est  l'hémiplégie  droite  ou  l'aphasie,  qu'elles  cèdent 
au  sulfate  de  quinine.  Toutefois,  la  lésion  nerveuse  peut  survivre  à 
certains  accès  pernicieux. 

Pouvons-nous  invoquer  chez  nos  malades  cette  origine  paludéenne 
d^one  façon  certaine  ? 

Nous  ne  le  pouvons  pas,  car  bien  que  tous  ces  sujets  aient  eu  anté* 
rieurement  des  fièvres  intermittentes  palustres,  nous  n'avons  cons- 
taté aucun  accès  de  fièvre  intermittente  manifeste  accompagnant  ces 
paralysies.  Toutefois,  nous  remarquerons  que  le  sujet  de  notre  obser- 
vation n""  3  a  guéri  en  trois  jours  après  des  doses  assez  notables  de 
sulfate  de  quinine  en  injections  hypodermiques.  Est-ce  à  ce  médica- 
ment que  nous  devons  cette  guérison  rapide?  Nous  ne  pourrions 
TafOrmer.  Mais  les  cellules  pigmentées  que  l'on  trouve  dans  le  sang 
de  tous  les  paludéens  n'ont-elles  pas  pour  leur  part  contribué  à  la 
thrombose  des  capillaires  de  la  moelle?  c*est  ce  que  l'on  ne  peut 
sifBrmer  ni  nier  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances.  Dans  aucun 
cas  nous  n'avons  découvert  de  traces  de  rhumatismes  ni  de  syphilis, 
cette  maladie  qui  attaque  si  souvent  les  centres  nerveux. 


1.  Grasset,  Montpellier  Médical,  1876. 

2.  Reiscb,  Arch.  de  physiologie,  1873. 
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RÉSUMÉ  DES  OBSERVATIONS  RBGUBILLIBS 

Gomme  nous  Pavons  dit  au  commencement  de  ce  travail,  les  para- 
lysies dysentériques  sont  signalées  depuis  très  longtemps.  Hais  les 
observations  détaillées  ne  sont  pas  communes;  aussi  résumons-nous^, 
dans  le  tableau  des  pages  298  à  301,  celles  que  nous  avons  pu  re- 
cueillir dans  les  ouvrages  très  peu  nombreux  que  nous  avons  pu 
consulter  dans  notre  séjour  en  Algérie.  Elles  sont  au  nombre  de  17, 
y  compris  les  7  qui  nous  sont  personnelles. 

Schneider  S  dans  sa  thèse  sur  les  paralysies  consécutives  aux 
maladies  aiguës,  dit  que  ces  paralysies  n'affectent  pas  un  type  parti- 
culier, mais  qu'elles  peuvent  présenter  toutes  les  formes  connues. 
Toutefois,  la  majorité  des  auteurs  s'accorde  à  dirp  que  la  forme  para- 
plégique est  la  plus  nombreuse.  Il  faut  pourtant  se  garder  de  con- 
fondre l'anéantissement  des  forces  d'un  dysentérique  à  la  dernière 
période,  qui  ne  peut  plus  quitter  son  lit,  mais  qui  fait  exécuter  à  ses 
membres  tous  les  mouvements,  avec  une  véritable  paralysie  des 
membres. 

Deliouz  de  Savignac  *  dit  :  c  La  lésion,  ordinairement  exclusive 
alors  à  la  motilité,  porte  dQ  préférence  sur  les  membres  inférieurs, 
ou  plutôt  devrait-on  dire  sur  le  train  inférieur  de  l'individu,  car  la 
paraplégie  commence  le  plus  souvent  à  partir  des  lombes.  >  Cette 
opinion  paraît  exclusive  lorsqu'on  considère  la  diversité  des  formes 
que  ces  paralysies  ont  affectées  dans  les  17  observations  que  nous 
analysons. 

Sur  les  17  observations  recueillies^  nous  trouvons  cinq  paralysies, 
dont  une  est  assez  douteuse  comme  origine,  puisqu'il  s'agit  d'une 
jeune  femme  hystérique  et  déjà  atteinte  de  paraplégie  lorsqu'elle  fat 
prise  de  dysenterie.  Sous  l'influence  de  cette  affection,  la  paraplégie 
se  serait  aggravée,  puis  serait  revenue  à  son  état  antérieur  lorsque  le 
flux  intestinal  aurait  pris  Qn. 

Dans  trois  observations,  dont  deux  sont  personnelles,  nous  notons 
une  paralysie  complète  des  muscles  moteurs  de  la  tête,  accompagnée 
dans  deux  cas  d'une  paralysie  des  membres  supérieurs  et  des  quatre 
membres  dans  le  troisième.  La  forme  hémiplégique  est  à  signaler 

i.  Thèse  de  Paris,  1877. 
2.  Loeo  eitaio. 
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deux  fois.  Dans  un  seul  cas  il  y  a  eu  monoplégie,  une  seule  fois 
paialfsie  de  trois  membres.  Dans  un  autre'  cas,  la  paralysie  a 
été  généralisée  et  dififuse  et  a  causé  la  mort  par  asphyxie  produite 
par  inertie  des  muscles  de  la  respiration.  Une  fois  la  paralysie  ne 
frappait  qu'un  seul  muscle,  le  grand  dentelé.  La  vessie  et  le  rectum 
ont  été  trouvés  seuls  paralysés,  avec  une  plaque  d'anesthésie 
limitée  à  la  face  externe  de  la  cuisse  gauche  chez  un  seul  malade. 
Enfin  nous  citons  une  observation  de  glycosurie  et  une  de  paralysie 
double  du  trijumeau  et  double  de  l'auditif.  Tel  est,  au  point  de  vue 
des  formes  de  paralysie,  le  résumé  de  ces  17  observations. 

On  peut  voir,  d'après  cette  courte  analyse,  que  les  troubles  nerveux 
se  rencontrent  sous  toutes  les  formes  à  la  suite  des  diarrhées  ou 
dysenteries  soit .  aiguës ,  soit  chroniques  ;  aussi  ce  que  M.  le 
médecin  inspecteur  Colin  ^  disait  en  1860  au  sujet  des  paralysies 
dans  les  maladies  aiguës  est-il  parfaitement  appllc2J)le  à  nos  akinésies 
dysentériques  :  c  Autant  de  maladies,  autant  de  formes  névropathi- 
qiies  distinctes,  et  dans  la  même  maladie,  à  peine  deux  cas  sembla- 
bles. > 

Chez  quelques  sujets,  ces  paralysies  restent  limitées  à  un  très  petit 
nombre  de  muscles  ;  d'autres  fois  elles  ont  une  étendue  considérable, 
et  même  dans  certains  faits  malheureux  elles  affectent  une  marche 
progressivement  envahissante,  rappelant  par  plusieurs  symptômes  la 
paralysie  ascendante  subaiguë.  Nous  avons  groupé  dans  le  tableau 
ci-dessous  les  divers  troubles  nerveux  signalés  dans  les  observations 
que  nous  avons  pu  réunir.  De  ce  groupement  comparatif  entre  les 
symptômes  des  paralysies  consécutives  à  des  diarrhées  ou  dysente- 
ries aiguës  ou  chroniques  des  pays  chauds  on  ne  peut  tirer  de  bien 
grands  renseignements.  Dans  les  deux  cas,  toutes  les  formes  de  para- 
lysie peuvent  être  observées.  La  sensibilité  générale  peut  également 
être  normale  ou  troublée;  toutefois,  les  phénomènes  d'excitation 
douleurs,  fourmillements,  crampes)  paraissent  plus  fréquents  dans 
les  troubles  nerveux  consécutifs  aux  dysenteries  aiguës. 

Dans  la  majorité  des  cas,  on  ne  trouve  pas  de  renseignements  sur 
Tétat  des  réflexes,  aussi  ne  peut-on  rien  dire  à  ce  sujet.  Il  en  est  de 
même  de  la  contractilité  électrique,  qui  est  normale  ou  légèrement 
diminuée  et  même  abolie  dans  un  cas. 

Le  début  brusque  de  ces  paralysies  que  les  malades  constatent  au 
réveil  n^a  pas  été  noté  par  les  divers  auteurs  qui  ont  écrit  sur  la 
matière;  il  a  été  très  manifeste  chez  4  de  nos  malades,  et  nous  avons 
plus  haut  cherché  à  en  donner  une  explication.  Quant  à  la  durée  de 
ces  troubles  nerveux,  elle  peut  être  tr^s  variable. 

1.  Colin,  Reateil  de  mémoires  de  méd,  et  chir,  militaires,  1860. 
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TABLEAU  COMPARATIF 

des  troubles  nerveux  relatés  dans  les  il  observations  résumées  ci*des$us. 

1*  Dans  1m  S*  Du»  ]» 

diarrhées      dUmktm 

et  el 

dysenteries  dysealerîe« 

aiguès       chronique» 

10  Paraplégies 4  f 

2*  Paralysies  des  muscles  de  la  nuque  el  des 

quatre  membres •         i  • 

3»  Paralysies  des  muscles  moteurs  de  la  tète 

et  des  deux  membres  supérieurs  ...         »  2 

A  14»  Hémiplégie 1  i 

50  Hémiplégie  gauche  et  paralysie  de  la 

Formes       }         jambe  droite 1  . 

diverses      (  ^^  Paralysie  diffuse  généralisée •  1 

\  7<*  MoDopIégie  (membre  inférieur  droit).  .         i  « 

des  troubles  \  go  Paralysie  du  grand  dentelé  gauche.  Tra- 
nei'veux.     |         pèze  et  deux  rhomboïdes  droits.  ...  .  { 

9«  Paralysie  de  la  vessie  et  du  sphincter  anal.         •  1 

lO»  Paralysie  double  du  tryumeau  (racine 
sensitive  seulement  et  paralysie  double 

de  rauditif 1 

^llo  Glycosurie  passagère •  1 

~8  ~ 
17 
1»  Phénomènes  d'excitation  (douleurs,  four- 

<n^  jLi    ^    f   j         millements,  crampes) 5  2 

'h-r^A     )  2«  Aneslhésies  limitées 2  3 

sensioiiite.    t  3,  sensibilité  normale 3  4 

C  (  !•  Diminués 1  1 

Troubles      \  2'  Abolis -  1    • 

des  réflexes.  {  3»  Normaux •  4 

D  11*  Normale »  3 

Coniractilité  \  2«  Abolie 1 

électrique.    {  3»  Diminuée 3  .3 

E  {  10  Variable  (de  1  à  20  Jours) 6  7 

Durée.       i  ^^  Ë^a^  stationnai re. 2  2 

/  !•  Guérison  complète 4  4 

P           1  2*  État  stationnaire •  .  .  .  .  3  3 

Terminaison,  f  ^*  Décès,  conséquence  de  la  paralysie ...  »  2 

\  À^  Décès  indépendants  de  la  paralysie.   .   .  1  3 

Schneider,  dans  sa  thèse  déjà  citée,  dit  que  quelques-unes  des 
paralysies  consécutives  aux  maladies  aiguës  disparaissent  toutes 
seules,  d*autrc8  après  un  traitement  quelquefois  long,  quelques 
autres  sont  définitives,  et  un  certain  nombre  sont  rapidement  mor- 
telles. 

La  durée  de  ces  troubles  nerveux  a  varié  dans  de  grandes  limites 
de  1  à  120  jours.  Dans  six  cas,  la  paralysie  est  restée  stationnaire. 
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Elle  a  deux  fois  occasionné  la  mort  par  suite  des  progr&s  de  la  para- 
lysie. 

Chez  trois  malades,  le  décès  est  survenu  sans  que  la  paralysie  y 
fût  pour  rien,  et  môme,  chez  deux  d'entre  eux,  la  mort  est  survenue 
27et  '29  jours  après  la  guérison  de  tous  les  troubles  de  la  motilité. 
En  somme,  avec  le  peu  d'observations  dont  nous  disposons  nous  ne 
pouvons  légitimement  tirer  aucune  conclusion  au  sujet  d*une  genèse 
commune;  nous  pouvons  seulement  penser,  comme  Delioux  de  Savi- 
gaac  Sque  les  paralysies  consécutives  à  la  dysenterie  sont  ordinaire- 
ment incomplètes  et  tendent  à  se  dissiper  au  bout  de  quelques  mois. 

Cependant  dans  certains  cas  elles  persistent  indéfiniment  et 
dans  d*autre8  faits  moins  nombreux,  mais  plus  funestes,  elles  ont 
entraîné  la  mort.  Elles  offrent  comme  trait  particulier  de  se  mani- 
fester plutôt  dans  la  période  chronique  que  dans  la  période  aiguc 
des  dysenteries,  et  de  prendre  dans  quelques  cas  une  marche  pro- 
gressive qui  leur  fait  en  dernier  lieu  envahir  les  puissances  muscu- 
laires de  la  respiration. 

Pronostic.  —  II  résulte  de  ce  que  nous  venons  de  dire  que,  dans  la 
majorité  des  cas,  le  pronostic  do  la  paralysie  peut  être  assez 
bénin  en  ce  sens  que  généralement  elle  a  une  tendance  naturelle  à 
la  guérison  après  un  temps  variable,  souvent  très  court,  puisque 
daos  7  cas  la  paralysie  a  duré  de  trois  à  vingt-trois  jours  seulement. 
On  doit  pourtant  avoir  présent  à  l'esprit  que  des  terminaisons  plus 
funestes  peuvent  survenir,  comme  par  exemple  la  persistance  de  la 
paralysie  et  même  la'mort  par  généralisation  aux  muscles  de  la  res- 
piration. Mais  à  côté  du  pronostic  spécial  de  la  paralysie,  il  y  a 
aussi  à  considérer  le  pronostic  général  tiré  de  Tétat  de  Torganismo 
malade.  Dans  Tespèce,  il  est  généralement  grave  à  cause  de  la  débi- 
litation  extrême  à  laquelle  sont  parvenus  les  sujets  de  nos  observa- 
tions. Tous  nos  sujets  étaient,  en  effet,  dans  un  état  de  cachexie 
avancée.  Dans  ces  diarrhées  et  dysenteries  chroniques  graves  des 
pays  chauds,  l'organisme  descend,  en  effet,  par  échelon  une  pente 
btale  sur  laquelle  il  est  bien  difficile  de  Tarrêter.  Parfois  le  sujet 
paraît  reprendre  le  dessus,  mais  le  plus  souvent  une  nouvelle 
poussée  aiguë  vient  détruire  le.  mieux  qui  s*était  produit  et  laisser 
Torganisme  plus  débilité  qu'avant. 

A  chaque  rechulole  malade  voit  sa, force  de  résistance  diminuer 
d*an  degré;  un  mieux  survient-il,  Tétat  général  du  sujet  remonte 
sans  toutefois  atteindre  le  niveau  antérieur  à  sa  rechute,  une  nou- 
velle période  aiguë  ne  tarde  pas  alors  à  produire  un  abaissement 

1.  TntUé  de  la  dysenterie. 
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plus  grand  que  la  première  fois,  et,  s*il  y  a  encore  relèvement  des 
forces ,  celles-ci  restent  bien  inférieures  à  ce  qu'elles  étaient  pré- 
cédemment. Nous  ne  pouvons  mieux  comparer  cette  descente  pro- 
gressive vers  la  tombe  qu'à  la  défervescence  par  oscillations  descen- 
dantes dans  la  fièvre  typhoïde;  la  température,  en  effet,  baisse  le 
matin  pour  se  relever  le  soir,  sans  toutefois  atteindre  le  degré 
qu'elle  avait  la  veille  au  soir,  et  ainsi  de  suite.  Cest  de  cette  manière 
que  diminue  la  force  de  résistance  de  ces  malades,  et  de  chute  en 
chute,  ces  malheureux,  atteints  de  diarrhée  ou  de  dysenterie  chroni- 
ques, arrivent  comme  Tun  de  nos  malades  à  un  état  de  dépérissement 
tel  qu'il  ne  pesait  que  33  kilogr,  quatorze  jours  avant  sa  mort. 

Dans  les  17  observations  résumées,  nous  trouvons  deux  décès  par 
suite  de  la  paralysie  et  quatre  par  aggravation  de  l'état  général.  Le 
malade  dont  nous  citons  ci-dessus  le  i>oids  était  guéri  depuis  vingt- 
neuf  jours  de  sa  paralysie,  lorsqu'il  est  mort  par  suite  de  dépérisse- 
ment extrêoxe  sans  avoir  présenté  dans  la  période  ultime  de  sa 
maladie  de  nouveaux  phénomènes  paralytiques. 

En  résumé,  si  ces  paralysies  sont  en  général  par  elles-mêmes  d'un 
pronostic  peu  grave,  elles  indiquent  un  organisme  À  bout  de  forces, 
un  état  considérable  d'anémie  et  de  cachexie,  et,  par  suite,  sont  d'un 
présage  fâcheux. 

Traitement.  —  Le  traitement  de  ces  paralysies  dysentériques  ne 
présente  rien  qui  diffère  beaucoup  du  traitement  des  autres  para- 
lysies en  général.  Toutefois,  il  est  une  indication  capitale  qu'il  faut 
remplir.  Vu  la  faiblesse  extrême  des  sujets,  vu  lôur  anémie  considé- 
rable, il  est  nécessaire  d'insister  surtout  sur  un  régime  réparateur  et 
tonique.  Mais  comme  l'intestin  do  ces  malades  est  d'une  susceptibilité 
extrême  pour  tous  les  aUments  solides  qui  le  traversent,  surtout  dans 
le9  diarrhées  chroniques,  sans  être  absorbés,  puisqu'on  retrouve  dans 
les  selles  la  viande  et  les  légumes  presque  inattaqués;  il  n'y  a  que 
des  aliments  faciles  à  assimiler  qu'il  faut  leur  donner.  Le  lait  est  le 
premier  et  le  meilleur;  les  jaunes  d'œufs  délayés  dans  du  lait  ou  du 
bouillon  sont  aussi  fodlement  supportés.  Les  jus  de  viande  crue,  les 
poudres  de  viande  contribuent  aussi  puissamment  à  la  reconstitution 
de  l'individu.  Le  vin,  bien  toléré  par  quelques  malades,  mal  par 
d'autres,  doit  être  donné  selon  les  susceptibilités  individuelles;  le 
café,  dans  presque  tous  les  cas,  rend  des  services.  L'extrait  de  quin- 
quina peut  aussi  être  donné  à  doses  toniques. 

C'est  donc  surtout  par  une  alimentation  réparatrice  et  fitcilement 
assimilable  qu'il  faut  avant  tout  combattre  l'anémie,  cause  occasion- 
nelle de  ces  paralysies. 

Nous  ferons  remarquer  que  tous  nos  malades  avaient  eu  antériea- 
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r^nent,  en  même^ temps  que  la  diarrhée  ou  dysenterie  chroniques, 
des  accès  de  fièvre  intermittente  revenant  à  intervalles  plus  ou 
moins  éloignés;  aussi,  en  considération  de  cette  maladie  qui  pouvait 
être  la  cause  de  la  paralysie,  nous  avons  donné  du  sulfate  de  quinine 
à  riutérieur  et  en  injections  hypodermiques. 

EsUce  à  lui  que  nous  devons  la  rapide  guérison  de  notre  troisième 
malade,  dont  la  paralysie  a  disparu  en  trois  jours?  Nous  ne  vou- 
drions pas  l'affirmer,  mais  nous  ne  serions  pas  éloignés  de  penser 
que  le  sulfate  de  quinine  y  a  contribué. 

Au  sujet  des  doses  de  quinine  à  employer,  nous  dirons  qu'il  faut, 
dans  les  pays  chauds,  être  hardi,  si  l'on  soupçonne  la  fièvre  palustre 
comme  cause  des  troubles  nerveux^  car  sans  cela  on  risque  de  ne 
produire  qu'un  effet  insuffisant.  Dans  ces  occasions,  nous  donnons 
la  prtférence  au  chlorhydrate  de  quinine  en  injections  hypodermiques 
qui  agit  bien  plus  rapidement,  et,  par  suite,  avec  plus  d'énergie.  Pour 
donner  une  idée  des  doses  que  l'on  peut  atteindre  chez  les  impa- 
ludés  du  Tonkin  ou  d'Algérie,  sans  produire  le  moindre  symptôme 
d'ivresse  quinique,  même  les  simples  bitiissements  d'oreilles,  nous 
dteroDs  l'exemple  suivant. 

C'était  le  29  octobre;  le  bateau  La  Gironde  avait  évacué  dans 
notre  service  un  cachectique  palustre,  qui  avait  pris  le  matin  1  gr.  50 
de  sol&te  de  quinine  par  la  bouche.  Dans  le  service  cet  homme  est 
pris  d'accès  pernicieux  comateux,  perte  absolue  de  connaissance, 
résolution  musculaire  complète  ;  le  médecin  de  garde  lui  fait,  dans 
la  nuit,  dix  injections  de  chlorhydrate  de  quinine  (2  grammes).  Le 
matin,  à  la  visite,  le  malade  parait  comprendre  ce  qu'on  lui  dit,  mais 
ne  peut  parler;  il  ne  peut  tirer  la  langue  hors  de  sa  bouche;  nous  lui 
tûsons  faire  cinq  nouvelles  injections  de  chlorhydrate  de  quinine 
(1  gramme).  Dans  l'après-midi,  il  causait,  il  était  hors  d'affaire, 
et,  à  l'heure  actuelle,  il  se  dispose  à  partir  en  congé  de  convales- 
cence. Donc  en  résumé  1  gr.  50  de  sulfate  de  quinine  n*ont  pas 
suffi  pour  prévenir  un  accès  pernicieux;  S  grammes  de  chlorhydrate 
de  quinine  en  injections  ont  été  nécessaires  pour  vaincre  cet  accès 
comateux.  Soit  en  tout  4  gr.  50  de  quinine  en  vingt-quatre  heures  sans 
que  le  malade  ait  éprouvé  autre  chose  que  de  légers  bourdonnements 
d'oreilles.  Nous  sommes  loin  des  timides  doses  de  0,60  et  0,80  cent. 
de  sal&te  de  quinine  que  l'on  administre  en  France,  et  avec  succès 
le  plus  souvent. 

Cela  prouve,  comme  je  le  disais  plus  haut,  et  c'est  là  le  seul  but 
de  cette  digression,  que  si  même  dans  le  cas  d^une  dysenterie,  on 
soupçonne  l'impaludisme  comme  cause  d'accidents  paralytiques  il 
but  agir  vite  et  frapper  fort,  sous  peine  d'insuccès. 
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Au  malade  de  Tobservalioa  n"^  I  il  a  été  administré,  concurrem- 
ment avec  le  chlorhydrate  de  quinine  en  injections  hypodermiques, 
4  gr.  d'iodure  de  potassium  par  jour.  Nous  avons  agi  ainsi,  pensant 
que  nous  pourrions  nous  ti*ouver  on  présence  d'une  syphilis  latente 
que  rien  ne  serait  venu  révéler  à  notre  examen.  Dans  le  doute,  ea 
présence  d'une  paralysie  dont  la  lésion  parait  être  si  près  du  bulbe, 
nous  agirions  do  la  môme  façon,  car  si  ce  médicament  n*a  pas  été 
utile,  il  n*a  certainement  pas  été  nuisible,  puisque  la  guérison  com- 
plète est  survenuo  en  treize  jours. 

En  revanche,  chez  le  malade  atteint  de  névralgie  double  du  triju- 
meau d*abord,  de  paralysie  de  ces  nerfs  ensuite,  le  sulfate  de  qui- 
nine n'a  donné  aucun  résultat.  L'aconitine,  à  première  vue,  parnlt 
avoir  produit  la  cessation  des  douleurs,  mais  si  Ton  considère  que 
celles-ci  ont  été  remplacées  par  de  l'anesthésie,  on  sera  plus  porté  à 
attribuer  au  simple  progrès  de  la  maladie  la  disparition  des  névral- 
gies. Les  vésicatoires  volants,  Tioduro  de  potassium  n'ont,  dans  ce 
cas,  produit  aucun  effet  utile  sur  la  paralysie  de  la  cinquième  paire 
et  de  Tauditif.  L'électricité  n*a  fourni  aucune  amélioration  appré- 
ciable. Nous  avons  donné  le  suKate  de  strychnine  à  la  dose  d'une  gra- 
nule au  malade  de  Tobservation  n®  II  atteint  de  paralysie  des  deux 
membres  et  des  muscles  moteurs  de  la  tête.  Au  bout  de  trois  jours  nous 
avons  vu  survenir  des  vomissements  et  du  hoquet,  ce  qui  nous  a 
fait  susprendre  la  médication  ;  ajoutons  que  le  malade  a  néanmoins 
guéri  de  sa  paralysie,  de  ses  vomissements  du  hoquet  qu'il  a  pré- 
présenté sans  aucune  médication  spéciale.  Le  malade,  arrivé  dans  ce 
moment  à  un  état  tel  que  l'on  pouvait  prévoir  une  fin  prochaine,  ne 
voulait  rien  prendre  que  du  lait  et  du  jus  de  viande,  du  café  et  du 
vin  généreux,  il  a  vu  toutefois  sa  paralysie  se  guérir  pendant  que 
son  état  général  s'aggravait  encore  jusqu'à  la  mort,  survenue  vingt- 
sept  jours  après  la  cessation  de  tous  les  phénomènes  paralytiques. 
Il  est  inutile  de  dire  que  si  la  syphilis  était  soupçonnée,  la  médica- 
tion mixte  ne  devrait  pas  ôtre,  dans  le  doute,  négligée  concurremment 
avec  les  autres  moyens  thérapeutiques. 

CONXLUSIONS 

D'après  nos  observations  personnelles,  nous  donnerons  en  termi- 
nant les  conclusions  suivantes  : 

1®  La  dysenterie  et  la  diarrhée  chroniques  des  pays  chauds,  du 
Tonkin  en  particulier,  peuvent,  au  même  titre  que  la  généraUté  des 
affections  aiguës,  produire  des  troubles  divers  du  système  nerveux, 
surtout  des  parai  ysies* 
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2"  Contrairement  à  une  opinion  généralement  admisO;  la  forme 
paFaplégii]ue  n*est  pas  spéciale  à  la  dysenterie  et  à  la  diarrhée.  Dans 
le  cours  de  ces  deux  affections  à  l'état  aigu  ou  chronique,  on  peut 
observer  les  formes  les  plus  diverses  des  troubles  nerveux. 

3*  Les  paralysies  dysentériques  ont  souvent  un  début  brusque  et 
nocturne,  sans  ictus  apoplectique;  elles  sont  généralement  incom- 
plètes, leur  marche  est  rapide,  elles  se  terminent  assez  fréquemment 
par  la  guérison  complète;  quelques-unes  persistent  toute  la  vie; 
plus  rarement  elles  entraînent  la  mort. 

4*  Ces  accidents  nerveux,  le  plus  souvent  symétriques,  peuvent 
porter  sur  des  nerk  moteurs,  sensitifs,  mixtes,  et  même  déterminer 
une  glycosurie  passagère. 

5* Les  muscles  paralysés  le  sont  d'une  manière  très  capricieuse; 
parmi  ceux  qui  sont  innervés  par  le  même  plexus  ou  le  môme  nerf, 
lesQQs  sont  privés  de  mouvement,  les  autres  ne  le  sont  pas. 

6*  La  sensibilité  peut  être  atteinte,  mais  souvent  elle  est  intacte  ; 
la  contractilité  électrique  des  muscles  est,  ou  normale,  ou  légère- 
ment diminuée. 

1"  Ces  paralysies  ne  sont  pas  de  simples  névroses,  des  affections 
sine  maieria;  le  siège  des  lésions  doit  résider  dans  l'axe  cérébro- 
spinal,  et  spécialement  dans  les  cellules  nerveuses  des  cornes  anté- 
rieures de  la  moelle. 

S*"  La  lésion,  cause  de  ces  troubles  fouctionnels,est,  pensons-nous, 
une  thrombose  capillaire  produisant  une  ischémie  limitée  pouvant 
déterminer  dans  certains  cas  Tatrophie  et  le  ramollissement  des 
éléments  nerveux. 

9*  Le  pronostic  spécial  de  ces  paralysies  est  assez  bénin,  car  dans 
la  majorité  des  cas  elles  guérissent  complètement;  le  pronostic 
général  est  grave,  car  elles  témoignent  d*une  débilitation  profonde 
de  Porganisme,  et  tel  qui  a  guéri  de  sa  paralysie,  meurt  peu  après 
des  suites  do  son  affection  intestinale. 

tO"*  La  dysenterie  des  pays  chauds,  du  Tonkin  spécialement,  se 
complique  souvent  d*accès  de  fièvre  ou  do  cachexie  palustre. 

11*  Le  traitement  doit  être  inspiré  d'abord  par  Tétat  de  dépérisse- 
ment du  sujet,  ensuite  par  les  maladies  antérieures,  qui,  comme  la 
fièvre  palustre,  la  syphilis,  etc.,  peuvent  fournir  des  indications  spé- 
ciales au  point  de  vue  des  accidents  nerveux.  Dans  ces  derniers  cas 
il  faut  agir  promplement  et  avec  énergie. 

t'^"^  Enfin,  puisque  les  sujets  observés  étaient  des  militaires,  nous 
ajouterons  qu'au  point  de  vue  spécial  des  médecins  militaires,  il  rcs- 
^rt  de  cette  étude  que  les  paralysies  de  la  motilité,  des  sensibi- 
^tés  générales  ou  spéciales,  et  mémo  une  glycosurie,  survenant 
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5  ANTÉRIEURES 
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Dysenterie  ehro- 
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Diarrhée  ehroni- 
qne  da  Tonkio,  da- 
tut  da  4  mois  1/8. 
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Ouérison 
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AUTOPSIES 


NOMS  DES  AUTEURS 


Moutard  -  Martin ,  cité 
par  Gubler. 


Commencement 
de  ramollissement 
avec  assez  forte  in- 
jection sanguine 
périphérique  du 
renflement  lom* 
baire  de  la  moelle 
épini^re. 


Rien  au  cerveaa. 
Œdème  çélatini- 
forme  du  tissu  cel- 
lulaire entre  le  ca- 
nal yertébral  et  la 
dure-mère  rachi- 
dienne  seulement 
au  niveau  du  ren- 
flement cerrico- 
dorMd.  Pas  de  ra- 
mollissement de  la 
moelle.  Couleur 
rosée  de  la  sub- 
stance grise.  Pas 
de  congestion  ap- 
préciable. 


Gabier. 


Barié. 


Barié. 


Delioux  de  SaTîgnac. 


Pngibet. 


Pugibet. 


Barié. 


P.  Durosier, 
Gubler. 
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G.,  29  ans.  PièTre 
intermittente  anté- 
rieure. Maigreur  et 
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Rien  du  côté  de 
la  sensibilité. 


Rien  du  côté  de 
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intacte. 


Sensibilité 
intacte. 
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sie du  grand  den- 
telé et  parésie  du 
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grissement  et    ca 
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Le  vitre  ,  âgé  de 
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extrême. 
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et     du    sphincter 
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sie.  Perte  de  Toi- 
faction  à  gauche  et 
du  goût  4  la  pointe 
de  la  langue,  anes- 
thésie conjoncti- 
vale  à  droite. 


Glycosurie  passagère. 

7  litres  d'urine  par  jour. 

2  grammes  de  sucre  par  litre. 
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Goérisoa. 
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kLADIES    ANTERIEURES 

Dl  lâ    durée    desquelles    sont 
r^oiu  lea  troobles   nerveux. 


kJ  AIGC 


Atat  cukoriooc 


Diarrhée  chroni- 
aae  da  Tonkio , 
datent  de  4  mois. 


Btertf  aigoè 
m. 


lUniaiqtte. 


Dysenterie    chr«>- 
nique  du  Mexique. 


Dysenterie    ehro- 
oiqae  du  Tonkîn. 


TEBMINAISON  DE  CES  MALADIES 


PAU  ouinisotc 


Ouérison. 


GuértsoD. 


Dysenterie  cbro- 
Dtqoe  da  Tonkin. 
datant  de  5  mois. 


Dysenterie  ehro- 
niqoe  du  Tonktn, 
datant  de  4  mois. 


PAU  Dicis 


Mort  29  jours 
après  la  guérison 
de  sa  paralysie. 


Décès  par  com- 
plication pulmo- 
naire. 


Décès. 


Mort  sobile  par 
▼aste  perforation 
intestinale.  Oros 
intestin. 


AUTOPSIES 


Atrophie  des  mos- 
eles  deltoïde  et  du 
bras. 

Atrophie  des  cel- 
lules antérieures 
de  la  moelle  au 
renflement  cervi- 
cal côté  gauche,  et 
au  renflement  lom- 
baire c6tés  droit  et 
gnuche. 


RaniollisHement 
du  renflement  cer- 
vical et  lombaire 
de  la  moelle. 


Décédé  %i  heures 
après  l'entrée  fc 
rhôpital. 


Iliea  d'apprécia- 
ble dans  la  moelle, 
à  part  une  conges- 
tion à  la  partie  pos- 
térieure. <%dème 
gélatiniforme  du 
tissu  cellulaire  en- 
veloppant la  dure- 
mère  à  la  partie 
postérieure. 

(Autop.  4  heures 
après  la  mort  ) 


NOMS  DES  AUTEURS 


Était  convales- 
cent  lorsque  les 
phénomènes  ner- 
veux ont  apparu. 


Veines  distendues 
et  flexueuses  fc  la 
partie     antérieure 
du  renflement  lom 
baire.  » 

(Pas  de  ramollis- 
sement.) 


Diarrhée  chroni- 
que du  Tonkîn,  da- 
tant de  6  mois,  avec 
présence  dans  les 
selles  des  anffnil- 
lules  Btcrcorales. 


Amélioration 
considérable.  Parti 
en  congé  de  conva- 
lescence. 


Pugibet. 


Damasohino  et  Roger. 


Dutrouleau. 


Delioux  de  Savignac. 


Pugibet. 


Pugibet. 


Pugibet. 


Pugibet. 
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dans  le  cours  ou  la  convalescence  d'une  dysenterie  ou  diarrhée 
aiguë  ou  chronique^  sont  bien  la  conséquence  de  ces  maladies. 

13°  Par  suite,  si  ces  maladies  ont  été  contractées  dans  le  service 
et  si  les  infirmités  qui  en  résultent  sont  graves  et  incurables,  elles 
doivent  ouvrir  au  même  titre  et  dans  les  mêmes  conditions  qae 
toutes  les  autres  blessures  ou  infirmités,  des  droits  à  la  pension  de 
retraite. 
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DE  L'ÉLIMINATION  DU  MERCURE 

PAR  LES  URINES 

PENDANT  ET  APRÈS  LE  TRAITEMENT  MERGURIEL 
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F.  BALZER,  BT  M"<>  A.  KliUMPKE, 

Médecin  de  Thôpital  de  Loarcine.  Interne  des  h6pitaax. 


I.  —  Passage  du  mercure  dans  l'organisme. 

Nous  ne  possédons  pas  encore  de  données  indiscutables  sur  les 
modes  divers  de  pénétration  du  mercure  dans  Torganisme  et  sur  les 
formes  chimiques  qu'il  revêt.  Bien  que  cette  question  sorte  un  peu 
du  cadre  que  nous  nous  sommes  tracé,  nous  rappellerons  brièvement 
les  principales  opinions  qui  ont  été  émises  par  les  auteurs. 

la  théorie  de  Mialho  est  encore  soutenue  par  beaucoup  d'auteurs, 
qui  admettent  que  les  préparations  de  mercure  subissent,  au  contact 
des  chlorures  de  l'économie,  la  transformation  en  bichlorure.  Voit 
admet  que  le  bichlorure  forme  avec  l'albumine  un  précipité  d'albu- 
minate,  soluble  dans  un  excès  d'albumine  ou  de  chlorure  de  sodium. 
Pour  cet  auteur,  pour  Overbeck,  Graham,  Rossbach  et  Nothnagel, 
ce  serait  finalement  à  l'état  d'albuminate  d'oxyde  de  mercure  uni  au 
chlorure  de  sodium  que  le  mercure  se  trouverait  dans  le  sang. 

Mais  une  autre  théorie,  soutenue  non  moins  habilement, admet  que 
le  mercure  circule  en  nature  dans  le  sang,  dans  un  état  de  division 
extrême,  «  sans  subir  d'altération  sensible,  sans  se  transformer  en 
chlorure  ou  en  oxyde  et  sans  donner  lieu,  par  conséquent,  à  la 
moindre  formation  d'albuminate  (Merget)  ».  Landerer,  Hasselt,  Ëber- 
hard, Oesterlen,  Blomberg,  Rabuteau,  Kirchgâsser,  etc., ont  défendu 
Tabeorption  du  mercure  à  l'état  métallique.  Nous  rappellerons  seu- 
lement ici  les  principales  conclusions  des  recherches  de  M.  Merget. 
Pour  cet  auteur,  le  mercure  ne  peut  être  absorbé  par  la  peau  intacte, 
ùnsi  que  l'a  montré  Furbringer  ;  dans  les  fumigations  et  les  fric- 
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lions  mercurielles,  le  mercure  est  inhalé  en  vapeurs  et  introduit  en 
nature  dans  Torganisme,  faisant  ainsi  nettement  exception  à  cette  loi 
d'évolution  prétendue  générale,  en  vertu  de  laquelle  il  devrait  se 
transformer  en  bichlorure  d'abord,  puis  en  albuminate  double  de 
mercure  et  de  sodium.  Quant  aux  préparations  mercurielles  sèches 
ou  liquides  absorbées  par  Testomac  ou  l'intestin,  conformément  à  la 
loi  générale  elles  donnent  lieu  à  la  formation  d'une  quantité  plus  ou 
moins  grande  de  bichlorure  qui  se  transforme  en  albuminate  de  mer- 
cure et  de  sodium  soluble.  Mais  dès  que  les  sels  mercuriaux  dissous 
pénètrent  dans  le  sang,  ils  sont  immédiatement  précipités,  et  le  mer- 
cure métallique  se  trouve  dans  le  sang  à  l'état  très  divisé,  dans  le 
même  état  que  celui  dont  la  pénétration  a  lieu  par  inhalation  de 
vapeurs.  C'est  l'hémoglobine  qui  interviendrait  pour  déterminer  cette 
précipitation.  Si  Ton  recueille  du  sang  on  trouvera  le  mercure  dans 
le  précipité,  mais,  dans  la  liqueur  qui  surnage,  les  procédés  les  plus 
sensibles  sont  impuissants  à  déceler  la  plus  minuscule  trace  de  mer- 
cure. Nous  ne  pouvons  malheureusement  insister  davantage  sur  ces 
intéressantes  déductions  qui  s'écartent  de  notre  sujet,  cette  revue 
étant  exclusivement  consacrée  à  Télimination  du  mercure  ^ 

Le  mercure  s'accumule  dans  tous  les  tissus,  mais  en  grande  quan- 
tité surtout  dans  le  foie  et  dans  le  rein,  ainsi  que  l'ont  montré  beau- 
coup  de  recherches  intéressantes  et  notamment  celles  de  Mayençon 
et  Bergeret  •. 

Il  s'élimine  surtout  par  les  reins,  mais  on  l'a  constaté  également 
dans  la  salive,  le  lait,  la  sueur,  les  fèces,  les  liquides  intestinaux,  la 
bile,  le  pus  des  abcès,  le  «  pus  des  ulcères  »  (Pereira). 

La  première  moitié  du  siècle  a  vu  éclore  toute  une  série  d'analyses^ 
instituées  dans  le  but  de  rechercher  sa  présence  dans  les  liquides  de 
l'organisme  et  en  particulier  dans  les  urines.  Tour  à  tour  sa  présence 
fut  niée  ou  affirmée.  Breger, Valvassor,  Guidot,  Vercelloni,  Burghardt, 
Didier,  Cantu,  Landerer,  Audouard,  Miahle,  Orfila,  Van  der  firock, 
et  beaucoup  d'autres,  Tout  constaté  dans  les  urines.  Wôhler,  Tiede- 
mann  et  Gmelin,  au  contraire,  ne  l'ont  jamais  trouvé.  Thomson, 
Rostock,  Simon,  Pereira  ont  analysé  la  salive,  avec  des  résultats 
tantôt  négatifs,  tantôt  positifs. 

L'élimination  du  mercure  par  le  lait  était  importante  à  constater, 
surtout  au  point  de  vue  thérapeutique.  En  clinique  la  question  avait 

1.  Voy.  Merget,  Mercure  et  Mercuriaux,  {Journ.  de  méd,  de  Bordeaux,  n^  45 
et  46,  1882.) 

2.  Bergeret  et  Mayençon,  Moyen  clinique  de  reconnaître  le  mercure  dans  le$ 
excrétions  et  spécialement  dans  furine;  de  Vélimination  et  de  l'action  physiologique 
du  mercure  [Lyon  médical ^  1873,  t.  XII,  p.  82-164). 
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résolue  par  Taffirmative,  par  Daumont,  Assalini,  Lebreton,  malgré 
les  résultats  négatife  des  recherches  de  Péligot.  Aujourd'hui  sa  réa- 
lité ne  peut  faire  l'objet  d'un  doute,  en  présence  des  observations  con- 
cordantes de  Personne,  de  Binz,  de  Lewald,  de  Klink,  etc. 

II.  —  Principaux  procédés  de  recherche  du  mercure 

DANS  L  urine. 

Nous  exposerons  maintenant  les  différentes  méthodes  générale- 
ment employées  en  clinique  pour  la  recherche  du  mercure  dans  les 
liquides  de  Forganisme  en  général  et  dans  les  urines  en  particulier. 
Ces  méthodes  sont  nombreuses,  beaucoup  sont  aujourd'hui  tombées 
dansloubli.  D'autres,  comme  le  procédé  de  Smithson,  sont  trop  clas- 
siques pour  que  nous  en  parlions  dans  ce  travail. 

Lorsque  Schneider  montra  en  1860  que  le  procédé  le  plus  com- 
mode et  le  plus  exact  pour  déceler  de  petites  quantités  de  mercure 
consistait  à  transformer  en  iodure  le  mercure  déposé  à  l'état  métal- 
lique, —  les  efforts  des  expérimentateurs  tendirent  bien  moins  à 
rechercher  des  méthodes  entièrement  nouvelles,  qu'à  trouver  des 
moyens  simples  et  commodes  pour  séparer  des  liquides  à  examiner 
la  plus  grande  quantité  possible  de  mercure  ^ 

Trois  méthodes,  plus  ou  moins  modifiées  par  les  différents  expéri- 
mentateurs sont  aujourd'hui  généralement  employées  :  ce  sont  celles 
de  Schneider  ',  de  Ludwig  et  de  Witz.  Elles  présentent  toutes,  comme 
élément  commun,  la  transformation  finale  du  mercure  en  iodure  de 
mercure.  Nous  insisterons  surtout  sur  la  méthode  de  Witz. 

Schneider  traite  l'urine,  recueillie  pendant  3  à  6  jours  au  moins, 
(7  à  15  litres)  par  un  mélange  de  chlorate  de  potasse  et  d'acide  chlor- 
hydrique  parfaitement  pur.  Le  liquide,  évaporé  au  bain-marie  et 
concentré  au  1/7  ou  1/8  de  son  volume,  est  soumis  à  l'action  d'une 
petite  pile  de  Smée  de  six  éléments,  dont  le  pôle  positif  est  une  lame 

i-  Pour  la  simple  constalation  de  la  présence  du  mercure,  M.  Merget  se  sert 
d'un  procédé  très  sensible  et  1res  expéditif,  devenu  aujourd'hui  classique  et  qui 

■  est  fondé  sur  le  double  fait  du  grand  pouvoir  dilTusif  des  vapeurs  mercurielles 
«  et  de  la  propriété  dont  elles  jouissent  de  réduire  énergiquement  l'azotate  d'ar- 

■  gent  ammoniacal  et  les  chlorures  de  métaux  précieux.  Un  papier  réactif  sur 

■  Uquel  on  trace,  avec  une  plume  d'oie,  quelques  traits  &  Tazotate  d'argent  am- 
«  njoniacal,  accuse  promptement  et  sûrement  la  présence  du  mercure  en  noir- 

•  eissant  par  l'action  de  ses  vapeurs.  Quand  le  métal  est  dissous,  il  suffit  de 

•  plonger  dans  sa  solution  acidulée  l'extrémité  bien  décapée  d'un  fil  de  cuivre, 
«  qu'on  présente  ensuite  au  papier  réactif.  » 

*•  Schneider,  Ueber  das  chemische  und  electrolytische  Verhalten  des  Queck- 
**'*^,  etc.  {Sitzungsber,  d.  k,  k.  Acad,  d.  Wissenschaften.  Wien,  1860,  t.  m, 

H«VDB  DB  MÉD.,  TOME  VIU.   —  1888.  20 


306  RBVUE  DE  MËDBCiNB 

de  platine  large  de  4  centimètres  et  le  pôle  négatif  un  fil  d'or  d'an 
millimètre  de  diamètre,  dont  Textrémité  élargie  est  ovalaire  et  mesure 
2  millim.  de  large.  L^électrolyse,  pratiquée  dans  un  vase  plus  large 
que  haut,  afin  de  limiter  la  séparation  du  mercure  sur  une  surface 
aussi  petite  que  possible,  est  prolongée  pendant  18  à  34  heures  en- 
viron. Si  le  liquide  contient  du  mercure,  le  fil  d'or  s'amalgame;  od 
introduit  ce  fil  d'or  amalgamé  dans  un  verre  étiré  en  tube  capillaire 
à  l'une  de  ses  extrémités  et  fermé  à  l'extrémité  la  plus  large.  Ce  tube 
chauffé  graduellement  au  rouge,  pendant  cinq  minutes,  donne  dans 
la  partie  refroidie  du  mercure  métallique,  que  Ton  transforme  en 
biiodure  de  mercure  en  faisant  agir  sur  lui  des  vapeurs  d'iode. 

Avec  la  méthode  de  Ludivig  ^,  la  destruction  préalable  des 
matières  organiques  n'est  pas  nécessaire.  On  chauffe  vers  50  à  60" 
l'urine  acidulée  avec  2  centimètres  cubes  d'acide  chlorhydrique  par 
litre  et  10  gramùies  de  poudre  de  zinc  ou  de  cuivre  métallique  très 
fine.  Le  mercure  se  fixe  sur  le  zinc  ou  sur  le  cuivre  et  la  poudre 
métallique  se  rassemble  assez  rapidement  au  fond  du  vase.  La  poudre 
de  zinc  amalgamée  est  lavée  à  l'eau  chaude  sur  un  filtre  çt  chauffée 
dans  un  tube  spécial.  Pour  détruire  complètement  les  matières  orga- 
niques entraînées  par  la  poudre  de  zinc,  on  introduit  à  l'extrémité  du 
tube  un  tampon  d'amiante,  puis  une  spirale  de  cuivre  de  5  centimè- 
tres de  longueur,  enfin  la  poudre  métallique.  Les  vapeurs 'mercu- 
rielles  vont  se  condenser  dans  le  tube  capillaire,  où  elles  se  trans- 
forment en  iodure  de  mercure  au  contact  de  l'iode. 

La  méthode  de  Ludwig,  très  sensible,  est  d'une  exécution  difficile, 
elle  demande  en  outre  un  outillage  spécial  et  une  très  grande  habi- 
tude. Employée  surtout  pendant  ces  dix  dernières  années,  elle  a  été 
très  heureusement  modifiée  par  différents  expérimentateurs,  en  par- 
ticulier par  Fùrbringer,  Schridde,  Alt,  etc. 

Fiirbringer  "  remplace  la  poudre  de  zinc  par  de  la  lamette  ou 
planure  de  laiton  (Messingwolle),  c'est-à-dire  par  du  laiton  en  feuille, 
découpé  en  lanières  et  assez  mince  pour  qu'un  gramme  en  renferme 
de  12  à  16  mètres.  Le  laiton  amalgamé  est  lavé  à  l'eau,  à  l'alcool 
absolu,  à  l'éther  et  séché.  On  l'introduit  dans  un  tube  en  verre  étiré 
en  tube  capillaire  à  Tune  de  ses  extrémités  ;  puis  on  étire  à  la  lampe 
l'autre  extrémité.  En  chauffant  la  partie  large  du  tube,  les  vapeurs 
de  mercure  viennent  se  condenser  dans  les  deux  tubes  capillaires, 
où  elles  se  transforment  en  iodure  de  mercure,  par  un  procédé  ana- 

1.  Ludwig,  Eine  neue  Méthode  zum  Nachweis  des  Qttecksilbers  in  tkierischen 
Substanzen.  {Mèdizinische  Jtthrbdcher,  Wien,  1877,  p.  29,  et  1880,  p.  293.) 

2.  Fùrbringer,  Quecksilbemachtoeis  im  Bam  miUelst  Messingwolle.  {Bai.  KUn, 
Wochenschrift,  1878,  d«  23,  p.  332.) 
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iQgue  à  celui  de  Schneider.  En  supprimant  le  gazomètre  et  la  poudre 
de  zinc,  Fûrbringer  évitait,  jusqu'à  un  certain  degré,  la  condensation 
de  vapeurs  d*eau  entre  le  tube  à  incinération  et  le  tube  capillaire,  et 
le  dépôt  d'oxyde  de  sdnc  à  la  face  interne  du  tube  capillaire  ;  restaient 
lesinconvémentsdutube  capillaire  lui-môme  et  la  difficulté  dérégler 
l'apport  des  vapeurs  d'iode. 

Sdtridde  *  remplace  le  tube  capillaire  par  un  tube  de  12  centimè- 
tres de  long  et  d'un  centimètre  de  large,  terminé  en  boule  à  son  extré- 
mité fermée.  On  chauffe  pendant  5  à  iO  minutes  la  boule  contenant 
le  métal  amalgamé,  le  mercure  se  condense  sur  les  parties  froides  du 
tube.  Pour  se  débarrasser  du  laiton  on  renverse  le  tube  et  on  y  intro- 
duit une  très  petite  paiUette  d'iode^  assez  minime  pour  qu'il  ne  se 
forme  qu'une  couche  violette  de  vapeur  d'iode,  sans  aucun  dépôt 
d*ioâe  cristallisé.  Par  ce  procédé  on  arrive  à  obtenir  un  dépôt  rouge  de 
biiodure  de  mercure  avec  0,2  milligr.  de  sublimé  par  litre. 

Alt  '  règle  l'apport  des  vapeurs  d'iode  par  un  appareil  très  ingé- 
oieax  muni  d'un  ballon  en  caoutchouc. 

La  méthode  Ludwig-Fûrbnnger  ainsi  modifiée,  devint  d'un  usage 
plus  simple  et  suffisant  pour  les  recherches  cliniques,  mais  elle  exi- 
geait encore  beaucoup  de  temps  et  une  grande  quantité  de  liquide. 

Méthode  de  Witz.  —  Elle  présente  les  avantages  d'une  méthode 
commode,  simple,  rapide,  d'une  grande  sensibilité  et  qui  n'exige 
qu'une  petite  quantité  de  liquide,  300  à  500  centimètres  cubes.  Nous 
l'exposerons  avec  les  modifications  apportées  par  Souchow  '  et 
Hichaêlowsky  *;  elle  comprend  trois  temps  : 

1^  La  destruction  des  matières  organiques  ; 

^  La  filtration  du  liquide  dans  un  appareil  spécial  ; 

3*  La  transformation  du  mercure  en  biiodure. 

1.  Destruction  des  matières  organiques.  —  500  c.  c.  d'urine  aci- 
dulée par  l'addition  de  10  c.  c.  d*acide  chlorhydrique  pur  sont  chauffés 
dans  un  ballon  jusqu'à  ébullition  avec  15  à  20  c.  c.  d'une  solution 
saturée  de  permanganate  de  potasse  cristallisé  et  pur.  Aussitôt  que 
rébullition  est  atteinte,  le  mélange  commence  à  se  décolorer.  La  déco- 
loration est  rarement  complète  d'emblée  ;  aussi  est-on  souvent  obligé 

1.  Schridde,  Ueber  die  Fûrbringer^ sche  Méthode  des  Quecksilbemachweis  im 
Bam.  (Sert.  KUn.  Wochensch,,  1881,  no  34,  p.  485.) 

2*  Alt,  Eine  Vereinfaehie  Méthode  zum  Nachweis  von  Qttecksilber  in  FUtssig^ 
*«<oi.  (Deutsche  mediein.  Wochenschr,,  1886,  p.  732.) 

3.  Souchow,  Elimination  du  mercure  après  les  injections  sous^utanées.  (Th.  de 
Pétonbourg,  1884.  Publicat.  russe.y 

i  MicbaClowsky,  De  V élimination  du  mercure  dans  les  urines  pendant  le  traite- 
•MU  ie  la  syphilis  par  les  frictions  jnercurielles.  (Th.  de  Pétenbourg,  1886.  Pu- 
bUc  mne.) 
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d*ajouter  une  nouvelle  quantité  de  permanganate  (10  c.  c.  environ), 
après  avoir  laissé  un  peu  se  refroidir  le  mélange,  et  de  le  porter  de 
nouveau  à  rébullition.  On  répète  cette  opération  plusieurs  fois  de 
suite,  en  ajoutant  des  quantités  de  plus  en  plus  £aibles  de  perman- 
ganate, jusqu'à  décoloration  complète  de  la  masse,  qui  doit  finale- 
ment ressembler  à  de  l'eau  distillée. 

Si  le  permanganate  est  en  excès  (ce  dont  on  se  rend  compte  lors- 
que le  liquide  ne  s'éclaircit  pas,  ou  lorsqu'il  contient  des  flocons  ré- 
sistant môme  à  une  ébullition  de  30  minutes),  on  laisse  le  liquide  se 
refroidir  un  peu,  puis  on  y  ajoute  quelques  centimètres  cubes  d'acide 
chlorhydrique  et  on  porte  à  Tébullition. 

2«  Filtration  du  liquide  dans  un  appareil  spécial.  —  L'urine,  com- 
plètement décolorée,  est  versée  dans  un  entonnoir,  à  la  douille  duquel 
on  a  préalablement  attaché,  à  l'aide  d'un  segment  de  tube  en  caout- 
chouc, un  tube  de  verre  de  10  cent,  de  long  sur  un  centimètre  et 
demi  de  diamètre,  renfermant  une  spirale  conique  en  fil  de  cuivre 
rouge,  de  25  tours  de -spire  et  de  1  centimètre  de  hauteur  ^.  L^extré- 
mité  libre  du  tube  est  étirée  et  se  termine  par  un  orifice  de  1  mil!, 
de  diamètre,  orifice  suffisant  d'une  part  pour  le  passage  du  liquide 
et  d'autre  part  pour  retenir  la  spirale.  Grâce  à  ce  petit  système, 
qui  constitue  avec  l'emploi  du  permanganate  de  potasse  la  partie 
originale  du  procédé  de  Witz,  chaque  goutte  d*urine  versée  dans  l'en- 
tonnoir entre  en  contact  intime  avec  la  spirale  de  cuivre  et  le  mer- 
cure contenu  dans  l'urine  s'amalgame  sur  la  spirale.  Dans  les  cas 
exceptionnels,  la  spirale  prend  après  la  première  filtration  un  aspect 
argenté  caractéristique.  Généralement  il  faut  filtrer  deux  et  trois 
fois  avant  d'observer  des  modifications  importantes  de  la  spirale. 

S**  Transformation  du  mercure  en  hiiodure.  —  La  spirale  amalga- 
mée est  retirée  du  tube  mobile,  séchée  avec  une  compresse  en  toile 
et  introduite  dans  un  petit  tube  fermé  à  l'une  de  ses  extrémités,  pré- 
sentant 4  cent,  de  longueur  et  2,5  mill.  de  diamètre.  On  aplatit  la 
spirale  à  Taide  d'une  petite  baguette  en  bois.  A  un  centimètre  de 
distance  de  la  spirale  et  du  côté  ouvert  du  tube  on  introduit  un  petit 
cristal  d'iode.  On  chauffe  légèrement  le  bout  du  tube  renfermant  la 
spirale  sur  la  flamme  d'une  lampe  à  Talcool.  Il  se  forme  aussitôt, 
entre  le  cristal  d'iode  et  la  spirale,  des  anneaux  rouges  et  jaunes 
d'iodure  de  mercure. 

Suivant  la  quantité  d'iode  introduite  dans  le  tube  les  anneaux  sont 

1.  Ces  spirales  se  préparent  facilement  en  enroulant  le  fil  de  cuivre  autour 
d'une  aiguille  à  repriser. 
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bruns,  rouges  ou  jaunes.  Si  Ton  chauffe  avec  beaucoup  de  précaution 
les  anneaux  bruns,  Tiode  qu'ils  renferment  se  volatilise  et  il  reste 
des  anneaux  rouges  de  biiodure  de  mercure.  Les  anneaux  rouges, 
ainsi  que  les  jaunes,  se  volatilisent  lorsqu'on  chauffe  plus  fortement. 
Mais  ils  se  déposent  immédiatement  sur  les  parties  plus  froides  et  ils 
prennent  aloi^  une  couleur  rouge,  qui  toutefois,  suivant  les  circons- 
tances, peut  passer  au  jaune.  Les  anneaux  jaunes  sont  formés  par 
une  combinaison  de  protoiodure  et  de  biiodure  de  mercure;  ils  pren- 
nent naissance  si  l'iode  a  été  ajouté  en  quantité  insuffisante  pour  for- 
mer du  biiodure  de  mercure;  si  alors  on  introduit  dans  le  tube  un 
autre  petit  cristal  d'iode  et  si  Ton  chauffe,  les  anneaux  jaunes  se 
transforment  facilement  en  anneaux  rouges.  Ces  derniers  doivent 
seuls  être  considérés  comme  caractéristiques. 

Des  causes  d'erreurs  peuvent  masquer  la  netteté  des  réactions. 
Dans  le  procédé  de  Ludwig  on  obtient  quelquefois  à  côté  du  dépôt  de 
biiodure  de  mercure  un  dépôt  d'oxyde  de  zinc  ou  de  vapeur  d'eau.  Par 
les  autres  procédés  on  obtient  également  quelquefois  des  anneaux 
douteux,  dus  à  un  dépôt  de  vapeur  d'eau  ou  à  un  dépôt  blanc  gri- 
sâtre masquant  le  dépôt  de  mercure  et  provenant  des  matières  orga- 
niques fixées  sur  la  spirale  et  volatilisées  par  un  chauffage  trop 
prolongé.  La  vapeur  d'eau  se  dépose  généralement  plus  près  de 
i*ei£rémité  ouverte  du  tube  à  essai,  en  dedans  ou  en  dehors  du  cris- 
tal d'iode.  Les  dépôts  mercuriques  se  font  généralement  entre  la  spi- 
rale et  le  cristal  d'iode;  quant  aux  matières  organiques,  ils  forment 
un  dépôt  blanc  grisâtre,  visqueux,  situé  dans  le  voisinage  direct  de 
la  spirale  et  se  distinguant  des  vapeurs  d'eau  et  de  mercure  par  leur 
plus  grande  difficulté  de  volatilisation,  par  leur  coloration  et  par  leurs 
anneaux  beaucoup  moins  nettement  délimités  que  ceux  du  mercure 
et  sans  aucun  rapport  avec  la  direction  du  cristal  d*iode.  L'iode  co- 
lore ces  dépôts  organiques  en  jaune  sale;  au  microscope  ils  ne  pré- 
sentent pas  la  forme  cristalline  du  biiodure  de  mercure,  qui  affecte 
la  tonne  d'octaèdres  cannés,  souvent  placés  les  uns  sur  les  autres 
par  leurs  faces,  de  telle  sorte  qu'ils  représentent  des  fibres  dentées, 
analogues  au  chlorure  d'ammonium  '. 

Si  l'on  compare  les  différentes  méthodes  au  point  de  vue  de  leur 
flenaibilité,  on  trouve  que  : 
Avec  la  méthode  de  Schneider  on  a  pu  déceler  : 

Hoppe-Seiler. . . .    O^^DOOl    de  sublimé  dans  100^  d'eau. 
Sehmidt 0«%00005  —        -.    lOO       — 

i.  Plusieurs  des  travaux  dont  nous  parlons  ont  été  analysés  dans  la  Revue  des 
mneet  médicales.  M.  Ziuowiew  a  donné  des  publications  russes  une  intéressante 
luljse  dans  le  BuU.  de  tMrapeuiique,  1S87,  p.  312-375. 
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Avec  la  méthode  de  Ludwig  on  a  pu  déceler  : 

Ludwig 0'%00013  Hg  Cl>  dans  500**  d*eau. 

Hoppe-Seiler 0*',005         —     —      450       — 

Gûntz 0»»,003         —      —       500       — 

Avec  la  méthode  Ladwig-Fûrbringer,  plus  ou  moins  modifiée,  on 
a  pu  déceler  : 

Fûrbringer 0'',0002    Hg  Cl*  dans  100«"  d*eau. 

Fr.  MûUer 0»s0003  —         500**  d'urine. 

Scbridde 0*^,00002  —        iOOO"^  de  liquide. 

.  w  (  0«r,00002  —         250"  d'eau. 
I  0»',00004            —  250"  d'urine. 

Avec  la  méthode  de  Witz  : 

Michaëlowsky....    0^00004  Hg  Cl>  dans  500  et  même  1000**  de  liquide. 

Michaêlowsky  a  pu  en  outre  déceler  le  mercure  à  l'aide  de  la  mé- 
thode de  Witz,  dans  les  urines  des  malades  atteints  d'uréthrite, 
moins  souvent  dans  les  urines  de  cystitiques,  de  prostatiques,  de  né- 
phritiques  et  d'albuminuriques.  Le  mercure  put  être  décelé  dans  des 
urines  décomposées,  vieilles  de  1  à  14  jours,  dans  les  urines  souil- 
lées par  les  sécrétions  sanguinolentes  et  purulentes  des  ulcérations 
de  phymosis,  de  balano-postite,  etc.  ^ 

La  sensibilité  de  ces  méthodes  a  naturellement  conduit  les  obser- 
vateurs à  chercher  à  doser  la  richesse  en  mercure  des  liquides  de 
sécrétions,  des  urines  en  particulier.  Les  quantités  de  mercure  dé- 
posées étaient  trop  petites  pour  que  l'on  pût  songer  à  la  doser  d'une 
façon  absolue;  aussi  Michaêlowsky  s'est-il  demandé  si  la  netteté  et 
surtout  la  largeur  des  anneaux  de  biiodure  demercure  ne  pourraient 
servir  à  établir  une  échelle  tout  approximative  il  est  vraiy  mais  néan* 
moins  suffisante  pour  les  besoins  de  la  clinique  et  pouvant  fournir 
des  données  précieuses  sur  le  mode  d'élimination  du  mercure.  Par  des 
expériences  répétées  avec  des  solutions  titrées  de  sublimé,  Michaê- 
lowsky et  Souchow  sont  arrivés  à  établir  l'échelle  suivante  : 


i.  n  faut  aussi  rappeler  ici  la  méthode  d'Âlmen  et  Schillberg,  qui  a  été  em- 
ployée par  M.  Welander  dans  ses  recherches  et  qui  est  également  d*une  grande 
sensibilité,  puisqu'il  a  été  possible  de  découvrir  du  mercure  dans  une  solution 
de  sublimé  de  1/10  000  000.  Mais  il  s*agit  d'une  méthode  moins  rapide  que  la 
méthode  de  Witz,  qui  doit  surtout  appeler  notre  attention.  Le  lecteur  peut  se 
reporter  au  travail  de  Welander  in  Nordikts  Arkiv  ou  encore  au  résumé  publié 
dans  les  Annale*  de  dermatologie  (août  1886). 
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LAIOSUR  DB  L'ANNKAU 

TITRB  DE  LA  SOLUTION 

DB  Ho  Cl* 

0  =  Ab.<tence  de  Hg.. . . 
Traces  de  Hg 

Anneau  linéaire,  souvent 
incomplet. 

Anneau  de  moins  de  1  mm. 
de  largeur. 

Anneau  de  1  mm.  de  lar- 
geur. 

Anneau  de  2  mm.  de  lar- 
geur. 

Anneau  de  3  mm.  de  lar- 
geur. 

Anneau  de  3,5  et  4  mm. 
de  largeur. 

0  mgr.  04  de  Hg  Cl>  dans 
1000  ce.  d'eau. 

0  mgr.  04  de  Hg  Cl>  dans 
500  ce.  d'eau. 

0  mgr,  06  de  Hg  Cl>  dans 
500  ce.  d'eau. 

0  mgr.  12  de  Hg  Cl>  dans 
500  ce.  d*eau. 

0  mgr.  24  de  Hg  Cl*  dans 
500  ce.  d'eau. 

0  mgr.  5  de  Hg  Cl'  dans 
500  ce.  d'eau. 

-— — - — — 

Hg  peu  abondant 

Hff    Abondant    r r  r   r  r  - 

Hg  plus  abondant 

Hg  très  abondant 

Hg  extrêmement  abond. 

III.  —  ÉUMINATION  DU  IfERCURE;  TRACÉS  GRAPHIQUES 
DE  l'élimination;  dosage  APPROXIMATIF. 

Nous  pouvons  maintenant  aborder  la  question  de  Téliinination  du 
mercure.  Comment  se  fait  rélimiiiation  pendant  et  après  le  traite- 
ment mercuriel?  Suit-elle  une  courbe  régulière?  présente-t-elle  au 
contraire  des  exacerbations  et  des  rémissions?  Quelle  est  la  durée 
de  son  séjour  dans  l'organisme  après  la  cessation  du  traitement  mer- 
curiel? 

Cette  dernière  question  a  vivement  préoccupé  les  physiologistes. 
Les  expériences  suivantes  de  MayençoUi  Bergeret  et  Byasson,  citées 
par  Hallopeau,  présentent  à  ce  point  de  vue  un  réel  intérêt.  ^  Quand 
on  donne  une  seule  dose  de  mercure,  l'élimination  est  rapide  et  sem- 
ble complète  en  vingt-quatre  heures.  Mayençon  et  Bergeret,  après 
avoir  fait  prendre  à  un  malade  un  centigr.  de  sublimé,  constatent 
<IQe  l'urine  contient  du  mercure  pendant  vingt-quatre  heures  et 
qu*ensuite  elle  n'en  présente  plus  de  traces.  M.  Byasson  s'injecte 
deux  centigrammes  de  sublimé  sous  la  peau;  au  bout  de  deux  heu- 
^  il  trouve  par  Télectrolyse  du  mercure  dans  les  urines;  au  bout 
de  quatre  heures,  il  y  en  a  dans  sa  salive  ;  l'élimination  cesse  entière- 
ment après  vingt-quatre  heures.  Il  est  présumable  qu'elle  est  com- 
plète, car  Mayençon  et  Bergeret  injectent  0,075  miUigr.  de  sublimé 
sous  la  peau  d'un  lapin  :  quatre  jours  après,  ils  le  tuent;  ils  ne  tron- 


1.  HaUopeau,  Du  mereure.  Th.  d'Agrég.  Paris,  iSlS. 
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vent  de  mercure  nulle  part.  Cependant  d*autre  part,  Welander  dit 
qu^après  l'administration  de  0,60  centig.  de  calomel,  il  découvrit  le 
mercure  au  bout  de  quatre  heures  et  put  le  retrouver  ensuite  pen- 
dant 18  jours. 

Quand  le  traitement  a  été  continué  pendant  un  certain  temps,  on 
peut  retrouver  du  mercure  dans  les  urines  plusieurs  jours  après  que 
les  malades  ont  cessé  d*en  prendre. 

Chez  deux  malades  qui  prennent  un  centigr.  de  sublimé  pendant 
dix  ou  douze  jours,  Mayençon  et  Bergeret  constatent  la  présence  du 
mercure  dans  l'urine,  pendant  quatre  ou  cinq  jours  après  la  cessation 
de  la  médication.  D'autres  expériences  montrent,  comme  Schneider 
Tavait  vu  du  reste,  quo  pendant  le  traitement  mcrcuriel  la  plus 
grande  partie  du  mercure  est  immédiatement  éliminée,  mais  qu'il  en 
reste  dans  l'organisme  une  certaine  quantité,  qui  imprègne  les  tissus 
pour  n'être  éliminée  qu'insensiblement. 

Quand  les  doses  ont  été-considérables  et  longtemps  continuées,  le 
séjour  du  métal  dans  l'organisme  peut  se  prolonger  pendant  des  mois,, 
d'autres  disent  pendant  des  années.  Kussmaul  et  Gorup-Besanez  ont 
trouvé  plusieurs  fois  du  mercure  dans  différents  organes  chez  des 
sujets  qui,  depuis  longtemps,  n'étaient  plus  soumis  à  son  influence  : 
par  exemple  à  l'autopsie  d'une  ouvrière,  qui  depuis  un  an  ne  respirait 
plus  de  vapeurs  mercurielles,  ces  auteurs  constatent,  à  Taide  de  la 
pile  de  Smithson,  que  le  foie  contient  du  mercure  ;  chez  une  autre 
malade,  qui  meurt  de  phtisie  six  mois  et  demi  après  avoir  quitté  la 
fabrique  de  glaces  où  elle  était  employée,  on  trouve  également  beau- 
coup de  mercure  dans  le  foie  et  dans  les  reins.  En  est-il  de  même 
chez  les  syphilitiques? 

Lorinser  ^  dit  avoir  constaté  du  mercure  dans  les  urines  des  syphi- 
litiques traitées  par  les  frictions,  des  années  après  la  cessation  de  la 
médication,  Vajda  et  Paschkis'  disent  2, 3,  5  et  même  13  ans  après  la 
fin  du  môme  traitement.  Schuster  ',  se  basant  sur  des  observations^ 
personnelles,,  indique  6  mois  comme  limite  de  rélimination  cotisé^ 
cutive  du  mercure  après  la  fin  du  traitement .  Il  affirme  en  outre 
catégoriquement  que  Vajda  et  Paschkis  ont  constaté,  non  pas  le 
mercure  resté  dans  Toi^ganisme  après  la  cessation  de  la  médication,, 
mais  bien  le  mercure  récemment  absorbé  par  la  respiration  de  l'air 


1.  Lorinser,  Mercur  und  Syphilis,  (Wien.  med.  Wochenschr,,  VIII,  iSSS,  n**- 
!9-21.) 

S.  V^da  und  Paschkis,  Ueber  den  Sinfluss  det  Quecksilbers  auf  den  Sf/philispro» 
cess,  etc.  Klinische  u.  ekemische  UtUersuch,  (Wien.  BraunmOlIer,  1880.) 

3.  Schuster,  Ueàer  die  Ausscheidung  des  Quecksilbers  wàhrend  und  nach  Queck^ 
silberkuren.  {Vierteljahresschr,  f.  Denn.  u.  Syph.,  IX,  1882,  p.  51.) 
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de  la  salle  de  la  clinique  syphilitique  du  professeur  Sigmund,  dans 
laquelle  ces  auteurs  ont  fisiit  leurs  recherches.  Oberlilnder  '  chez 
trois  syphilitiques  a  vu  rélimination  <  consécutive  d  osciller  entre 
un  à  six  mois;  Welander,  Neha  ont  constaté  du  mercure  dans  les 
urines  5  mois,  6  mois  et  un  an  après  la  fm  du  traitement.  Michaë- 
lowsky  *  a  pu  déceler  des  traces  de  mercure  huit  mois  après  la  fin 
du  traitement  mercuriel  administré  sous  forme  de  20  frictions  d'on- 
guent gris  double  à  la  dose  de  2  grammes  par  friction.  D'autres 
analyses  faites,  9,  40,  44,  45,  46,  23  mois  et  2,  4  et  6  ans  après  la  fin 
du  traitement,  ne  lui  ont  révélé  aucune  trace  du  mercure.  D'après 
Souchow,  qui  traite  ses  malades  par  des  injections  hypodermiques, 
lorganisme  se  débarrasse  du  mercure  en  un  laps  de  temps  qui 
dépend  du  nombre  des  injections  et  de  la  quantité  de  mercure 
introduit. 

Ces  analyses  semblent  donc  montrer,  en  résumé,  que  dans  un 
espace  de  temps  qui  varie  de  3  à  4,  6  et  8  mois,  le  mercure,  qui  im- 
prègne les  tissus  après  la  cessation  du  traitement,  est  éliminé  de 
l'organisme. 

Tracés  graphiques  de  Vélimination  pendaiit  le  traitement,  —  Il 
nous  reste  maintenant  à  examiner  comment  se  fait  Télimination  du 
mercure  pendant  le  traitement.  Suit-elle  une  courbe  régulière?  pro- 
cède-t-^Ue  au  contraire  par  poussées,  par  exacerbations  et  rémis- 
sions? La  question  est  importante,  car  si  la  courbe  est  régulière,  elle 
permettra  de  déterminer  approximativement  le  moment  de  saturation 
de  réconomie  par  le  mercure;  elle  permettra  en  outre  de  prévoir, 
une  fois  le  traitement  terminé,  le  moment  plus  ou  moins  proche  où 
l'économie  sera  débarrassée  du  mercure  absorbé.  Si  Télimination  au 
contraire  est  irrégulière,  si  elle  se  fait  par  poussées,  la  courbe  ne 
peut  donner  que  peu  d'indications  utiles  au  clinicien.  Il  y  a  diver- 
gence dans  les  résultats  obtenus  par  les  auteurs.  Les  uns,  comme 
Welander,  admettent  que  le  mercure  s'élimine  d'une  manière  con- 
tinne.  c  Plus  grande  est  la  quantité  de  mercure  ingérée,  plus  grande 
aussi  est  la  quantité  éliminée.  Par  conséquent,  la  quantité  de  mer- 
cure éliminée  suit  une  progression  ascendante  pendant  la  marche  du 
traitement  et  diminue  peu  à  peu  après  la  fin  de  ce  dernier.  >  (An- 
nales de  dermatologie,  n*  78,  4886).  D'autres  expérimentateurs  ad- 
mettent au  contraire  que  Télimination  se  fait  d'une  manière  irrégu- 
lière et  périodique.  Nous  citons  à  ce  point  de  vue  le  travail  de  Neha. 

i.  Oberiftoder,   Versuche  ùber  die  Queeksilàeroui^cheidungen  durch  den  Barn 
narh  Quecksilberkuren,  {Vierteljahresxchr.  f.  Derm,  u.  SypA.,  VII,  1880,  p.  487.) 
1  Miehaêlowsky,  loc.  cU, 
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En  18Si  Ndia  '  publie  ses  expériences  comparées  sur  l'absorption 
et  sur  l'action  des  différentes  préparations  mercurielles  adminis- 
trées par  voie  cutanée.  Ces  analyses  embrassent  54  observations  de 
syphilis  traitée  par  des  frictions  et  plus  de  400  analyses  d'urine  faites 
avec  la  méthode  Fûrbringer  un  peu  modifiée.  Neha  constate  des 
exacerbât  ions  et  des  rémissions  dans  l'élimination  du  mercure  par  Us 
urines  même  pendant  le  traitement.  Les  observations  suivantes  sont 
typiques  à  cet  égard. 

Obs.  XVII.  —  Martin,  vingt-trois  ans,  ouvrier.....  Frictions  d'onguent 
gris,  à  la  dose  de  3  gr.  par  jour.  Le  traitement  est  oommoncé  le  2*  octo- 
bre; la  24*  Eriotion  est  faite  le  S3  novembre.  L'analyse  des  urines  donne 
la  courbe  graphique  suivante  : 


Obb.  VIII.  —  M Uosa,  vingt-six  ans,  puella  publioa...  Fricttoni 

quotidiennes  avec  3  gr.  de  savon  mercuriel.  Traitement  commencé  le 
13  octobre;  la  25*  friction  est  faite  le  6  mars.  L'analyse  des  urines  donne 
la  courbe  graphique  de  la  figure  3. 

Odb.XXVI.  —  M Emile,  vingt-sept  ans...  Frictions  quotidiennes  avec 

3  gr.  d'oléate  de  mercure.  Traitement  commencé  le  10  juillet;  la  20*  frie- 
tionest  faite  le  30  juillet.  L'élimination  n'est  observée  que  le  KH  jour. 
L^nalyae  des  urines  au  point  de  vue  de  sa  richesse  en  mercure  donne  la 
oourbe  de  la  Qgure  3. 

Tout  antre  serait  la  courbe  d'élimination  d'après  Uicha^owskr  et 
Soucbow.  L'excellent  travail  de  Michaëlowsky  est  basé  sur  74  obser- 

1.  Neba,  Vergleichende  llntrrtuchunQtn  ùbrr  die  Ketorplton  und  Wirkung  ver- 
Khiedener  zur  eutanen  Behandiung  Veruiandter  QueekailberprOparale.  (StrutKMlrg, 
Kul  TrObner,  im.) 
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valions  àe  syphilitiques  soumis  aux  frictions  avec  diverses  prépara- 
tions mercurielles,  et  plus  de  1500  analyses  d'urines,  faites  avec  la 


méthode  de  Witz  un  peu  modifiée.  Ces  analyses  ont  montré  que  la 
richesse  des  urines  en  mercure  augmente  d'une  manière  générale 
avec  le  nombre  des  frictions.  Une  fois  commencée,  l' élimination  du 


mercure  continue  sons  intcrniption  ni  oscillation.  La  courbe  d'élimi- 
natioa  se  rapprcwïhe  de  la  ligne  droite  ;  elle  est  à  peu  près  la  même 
pour  les  mêmes  doses  d'une  môme  préparation.  La  ligne  d'ascension 
pwt  être  plus  ou  moins  rapide,  plus  ou  moins  lente,  suivant  les  pré- 
p^vtioas  employées,  mais  elle  est  toujours  régulièrement  ascen- 
^utte  :  jamais  on  n'observe  les  rémissions,  les  exacert»tions,  les  in- 
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terruptions  et  les  oscillations  signalées  par  Neha  et  qui  seraient  daes 
à  l'inexactitude  des  procédés  d'analyse. 

Michaëlowsky  a  fiiit  usage  de  plusieurs  préparations  mercDrielles 
et  l'analyse  des  urines  donne  la  courbe  graphique  suivante  : 


I.  Onguent  mercuriel  au  aumimc  i;uriuBii,  u^  uii(«u<;ui  uc  uimu  d  la  dose  de 
S  à  i  grammes  par  TrictioD,  coatenant  24  on  ii  centlgr.  de  sublimé  par  frictioir 
(oourbe  interrompue  par  suite  de  la  sorlii-  du  malade). 

I[.  Oléate  de  mercure  i  la  dose  do  2  Rrainmea  par  frictiou. 

m.  Onguent  oiercuriel  double  à  la  lanoline  a  la  do»c  de  2  grammes  ptr  frie- 
tion. 

IV.  On^iiient  mercuriel  double  à  la  lanoline  i  la  dose  de  2  grammes  par  fric- 
tion (friction  Taiic  sous  un  lllct  d'oau]  et  ont,'uent  gris  simple  à  la  dose  de 
!  tirammes  par  friction. 

V.  Savon  mereuricl  t  la  dose  de  2  Rrammes  par  Friction. 

VI.  Ontiuent  mercuriel  double  au  beurre  de  cacao,  à  la  dose  de  9  gramme» 
par  fticlioa. 

Onguent  gris  double  à  la  dose  de  2  grammes  par  Triction. 
Onguent  gris  simple  à  ta  dose  de  i  grammes  par  friction. 
(Ces  diters  onf^ueuls  gris  contiennent  15  groins,  c'est-â-dire  0  gr.  90  ceatigr. 
de  mercure  métallique  par  friction). 

De  cea  courbes  on  peut  déduire  qu'il  y  a  équivalence  entre  elle» 
pour  : 

SO  frictions  k  la  dose  de  4**  d'onguent  gris  simple. 

SO       —  _         yt       _  _    double. 

30        —  —  S"        .-  —    double  au  beurre  de  cacao. 

S5       —  —  î"  de  savon  mercuriel. 

30        —  —  a"  d'onguent  grii  simple  ou  double  à  la  IknolJDO. 

ta       —  —  S**  d'olëate  de  mercure, 

par  la  quantité  de  mercure  éliminée  par  les  urines.  Elles  sont  égales 
encore  par  leur  action  thérapeutique  et  toxique.  Michaëlowsky  a 
observé,  en  effet,  que  la  disparition  des  manifestations  cutanées  et 
autres  de  la  syphilis  est  en  raison  directe  de  la  quantité  de  mercure 
éliminéo  par  les  urines  :  elle  est  d'autant  plus  rapide  que  rélimioa- 
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tion  est  plus  active  et  d'autant  plus  lente  qu'elle  est  moindre. 
De  même,  le  gonflement  et  l'état  fongueux  des  gencives,  ou  n'im- 
porte quelle  autre  manifestation  précoce  de  l'intoxication  mercurielle 
survient  plus  rapidement  pendant  l'emploi  des  préparations  avec 
lesquelles  il  y  a  beaucoup  de  mercure  éliminé  et  plus  lentement  avec 
les  autres. 

De  toutes  ces  préparations  la  plus  <r  malheureuse  >,  d'après  Micbaë- 
lowsky,  est  l'onguent  double  préparé  à  la  lanoline,  rien  ne  justifie- 
rait ses  avantages  vantés  par  Liebreich. 

Souchow  confirme  dans  son  travail  les  données  de  Michaëlowsky, 
et  montre,  de  son  côté,  que  l'élimination  du  mercure  est  continue  et 
se  poursuit  sans  interruptions  ni  oscillations  après  les  injections  sous- 
cutanées  solubles,  comme  après  le  traitement  par  les  frictions.  Ici 
également  la  rapidité  et  la  brusquerie  d'ascension  de  la  courbe 
varient  avec  les  différentes  préparations,  et  avec  la  quantité  de  mer- 
cure contenue  dans  la  solution.  En  règle  générale  le  mercure  com- 
mence à  s'éliminer  5  heures  après  la  première  injection,  sauf  pour  le 
biiodure  de  mercure,  pour  lequel  on  ne  voit  apparaître  le  mercure 
qu'après  iO  injections  quotidiennes  d'un  centimètre  cube  de  la  solu- 
tion à  10  p.  -100, 

Nous  ne  saurions  mieux  faire  que  de  reproduire  ici  les  courbes  de 
Souchow.  Elles  concordent  avec  celles  de  Michaëlowsky. 


iection  de  rormomidate  <le  mercuru;  I  centigramme  par  injection. 

n  dâ  sëro-aTburaiDate  de  mercure;  1  centisramme  par  injection, 
leclion  de  bicyanale  de  mercure;  1  cenligramme  par  injeclron. 

n  de  Bublimé  corroïir;  1  centigramme  par  injection. 
S.  iDjection  de  peplonate  de 


jeelion 'd'aiburainate  de 
1.  Injection  de  biiodure  de  mercure;  1  tentigra 
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De  ces  courbes  on  peut  dâduire  que  : 

10  injections  de  forrokinidats  de  mercure, 

15  injectioae  de  sâro-albnminala  de  mercare, 

15  injectlone  de  bicjrinate  de  BMKure, 

IS  injections  de  snblimi  corrosif, 

!S  injections  dev^ptonate  de  mareim, 

30  injections  d'albuminate  de  mercure  da  1  oentigr.  par  Injection, 

sont  équivalentes  entre  eties  par  la  quantité  de  mercure  éliminée 
par  les  urines. 

Après  l'injection  de  sels  insolubles  de  menaire,  du  calorael  par 
exemple,  on  ne  trouve  pas,  par  l'analyse  des  urines,  des  résultats 
toujours  constants,  surtout  au  commencement  du  traitement.  D'après 
Souchow,  l'élimination  ne  se  fait  pas  avec  cette  régularité  que  nous 
observons  avec  les  autres  préparations  mercurietles.  Cela  tient  pco- 
bablcment  à  ce  que  le  calomel,  avant  de  s'éliminer  de  l'organisme, 
doit  passer  &  l'état  d'un  composé  soluble,  tel  que  le  sublimé  ou  le 
chlorure  hydrargyrico-alcalin  (Mialhe).  Après  la  première  injection, 
le  calomel  passe  à  l'état  de  sublimé  en  trop  petite  quantité  pour  être 
appréciable  à  nos  moyens  d'investigation.  Avec  les  injections  olté- 
rieures,  la  quantité  de  sublimé  est  suffisante  pour  pouvoir  être  dé- 
celée par  nos  appareils. 

D'après  les  observations  de  Souchow,  nous  avons  tracé  les  gra- 
phiques suivants. 

Obb.  XXVI.  —  G.  Soh ,  homme  de  vingt-trois  ana.  Entré  la  27  juillet 

1885.  Du  13  août  au  6  novembre  31  injections  de  calomel  de  3  oeatigr., 
lee  quatre  dernières  de  IScentigr.  Le  malade  sort  le  23  novembre;  à  cette 
date,  le  mercure  est  extrêmement  abondant  dans  les  urines.  Un  mois  et 
demi  après  la  dernière  injection  la  présence  du  mercure  est  encore  ma- 
nifeste. 

L'analyse  des  urines  donne  le  graphique  suivant  : 
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Ob8.  XXVII.  —  P.  P.,  vingt-sept  bds...  Entré  le  12  septembre  1886. 
Du  13  septembre   au  19  novembre.  Si  ifijections   de  calomel  de  troia 
centi^.  obaoune,  les  deux  derniàraa  sont  de  0,06  centigrammes. 

L'analyse  des  urinea  donne  la  courbe  suivante  : 


Oas.  XXVIII.  —  T.  M.,  trente  et  un  ans Entré  le  17  ianvler.  sorti  le 

IS  lévrier  ISSÔ.  Traitement  :  six  injections  de  oalomel  de  tix  oentlgr.  ; 
l'analj^e  des  urinos  donne  les  réeultats  suivants  : 


-  A.  S.,  vingt-trois  ans..  Cntré  le  IBaoût  1835,  pouraod- 
nltif  ;  traité  localement  par  de  l'Iodoforme.  Du  16  septembre  au 
âfibre,  2?  Injections  de  oalomel,  lea  15  pramiàrea  de  0,06  centigr., 
Im  T 'dernièreB  de  0,03  centigr.  Un  mois  après  la  dernière  infeotlOD,  le 
mereors  oit  encore  extrêmement  abondant  dans  l'urine: 
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Dana  un  travail  nouveau  Welandev  '  confirme  les  assertions  de 
Souchow  en  ce  qui  concerne  l'îrré(;ularité  de  l'élimination  du  mer- 
cure dans  les  jours  qui  suivent  les  injections  de  calomel.  Elle  a  pu 
tarder  parfois  jusqu'au  dixième  ou  douzième  jour.  Les  doses  élimi- 
nées sont  considérables,  d'après  cet  auteur,  plus  importantes  oième 
que  par  les  autres  procédés  de  mercurialisation  ;  le  mercure  parait 
en  outre  séjourner  plus  longtemps  dans  l'organisme.  Mômes  réflexions 
en  ce  qui  concerne  les  injections  d'oiyde  jaune;  Welander  a  obtenu 
sur  l'analyse  des  urines  des  résultats  qui  confirment  pleinement  les 
données  de  Watraszewski . 

Tracés  graphiques  de  l'élimination  après  le  traitement.  —  Com- 
ment se  fait  l'élimination  du  mercure  aprén  la  fm  du  traitementt 
Nous  retrouvons  ici  comme  pour  la  courbe  de  l'ascension  deux  opi- 
nions différentes. 

D'après  Oberlander,  la  courbe  de  l'élimination  consécutive  ne  se 
terminerait  pas  par  lysîs,  mais  présenterait  les  exacerbations  et  les 
rémissions  que  nous  avons  vu  Netia  signaler  peridant  le  traitement. 

Nous  reproduisons  les  tracés  suivants- 


OoB.  III.  —  Otto  Julius  Sch.,  trente-a 
gueat  gris,  36  gr.  ;  43  esamens  du  29"  a 


as.  journalier.  Frictions  à  l'on- 
Kjour.  {Fig.  10.) 


Obs.  II.  —  Ilclnrich  Otta  K..,,  oigarier,  vingt-quatre  ans. 

Entré  le  18  août  18S7,  sorti  le  4  octobre.  12  frictions  avec  2  gr.  d'on- 
guent gris. 

Urine  examinée  quotidiennement  à  partir  du  16  novembre,  54  examens 
du  76«au  1Î9«  jour.  (Fig.  11.) 

t.  E.  Welander,  Contr.  à  Cëtade  du  li-ait.  de  ta  lypit.  par  la  injections  dt 
calomel  [Vierteljahr.  f.  Derm.,  1887,  t.  XIV,  Hefl  4,  p.  i039.) 
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Odb.  I.  —  G-  R>  O''  ^^  Gortitz,  boulanger,  viagt«inq  ans.  Entré  le 
28  lévrier  1887. 

Traité  du  26  février  au  27  mai,  par  0,290  peptonate  de  Hg  en  injectiona 
>ous-cutanées ;  du  20  juin  au  27  août,  0,6  protoiodure  par  jour  en  pilules; 
n'a  pas  pris  de  Hg  depuis  4  molâ,  du  2  o^tobro  1SS7  au  6  janvier  IS7S. 
113  analyses  du  94  au  190*  jour  après  la  dernière  injection  de  meraure. 


Pour  Michaëlowskyet  Souchow  au  conlraire,  la  courbe  d'élimina- 
tion €.coDsécutive  >  est  toujours  régulièremeot  descendante  sans 
aucune  interruption,  sans  aucune  oscillation.  Déjà  Schuster  avait 
signalé  une  courbe  terminée  par  lysis  pour  l'élimination  «  consécu-- 
tire  >  du  mercure  par  les  matières  fécales.  D'après  Michaëlowsky 
(Dg.  13),  le  sommet  de  la  courbe  coïncide  arec  la  dernière- friction^ 
puis  la  courbe  descend  graduellement  et  d'une  manière,  continue,  h». 
pente  peut  en  être  plus  ou  moins  douce,  sa  terminaison 'dépend  du 
Hev.  de  nia.,  tomk  viii.  —  1888.  21 
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traitement  d'uno  récidive  intercurrente  :  avec  la  reprise  du  traite- 
ment mercurie),  la  courbe  cessera,  en  elfet,  de  descendre. 

La  comparaison  de  la  courbe  de  l'élimination  c  consécutive  s,  et 
des  courbes  de  l'élimination  pendant  le  traitement  montre,  que  l'éli- 
mination  du  mercure  exige  un  temps  plasiong  que  son  absorption. 


H 

I 

i^QiSîîi 

B 

Apres  les  injections  sous-cutanées  comme  après  les  frictions,  la 
quantité  de  mercure  éliminée  par  les  urines  se  maintient  pendant 
quelque  temps  {anek  detm  semaines)  «près  ia  cesiation  du  traitement 
à. la  m&me  hauteur  que  le  jour  de  la  dernière  injection,  puis  elle 
commence  b.  diminuer  lentement  et  graduellement  sans  présenter  ni 
interruption,  ni  oscillations  Souchow  donne  le  tableau  suivant  : 


I.  Elimifialion  aprt*  20  injections  de  rormamidale  de  Hg. 

II.  Eliminalion  après  30  injectioDS  de  Tormamidate  de.Hg. 

III.  Eltminatlon  spria  If  injeciiona  de  «ubliinè  coirostf. 

IV.  Etiminftlion  aprta  34  injeeliona  de  aubliroé  corrosif. 
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ÂppUcations pratiqties  diverses.  —  Si  maintenant  nous  voulons  tirer 
une  conclusion  générale  de  Tensemble  de  ces  courbes,  nous  dirons 
que  Tabsorption  du  mercure,  quel  que  soit  son  mode  d- administra- 
tion (frictions,  injections  sous-cutanées,  traitement  interne),  est  en 
somme  assez  rapide.  Le  maximum  de  la  courbe  est  assez  rapidement 
atteint.  Puis  TéÛmination  du  mercure  par  les  urines  se  maintient  à 
cetaox  maximum  qu'elle  dépasse  peu,  quelle  que  soit  la  nouvelle 
quantité  de  mercure  ingérée.  A  ce  moment,  il  faudra  surveiller  le  ma- 
lade avec  grand  soin,  au  point  de  vue  des  symptômes  d'intoxication 
meroirielle,  car  la  saturation  de  Torganisme  est  obtenue  et  le  mer- 
om  i^accumule  de  plus  en  plus  • 

SU  ligne  d'ascension  est  généralement  brusque  et  se  fait  en  80  à  40 
jouis,  la  ligne  de  descente  après  la  cessation  du  traitement  est  extré- 
memeiit  lente,  d'autant  plus  lente  que  la  durée  du  traitement  a  été 
plus  longue  ;  ses  limites  oscillent  entre  6,  8  et  9  mois. 

On  peut  se  demander  encore  si  Ton  ne  peut  artificiellement  acti- 
ver on  retarder  Télimination  du  mercure.  Il  est  généralement  admis 
depuis  Natalis  Guillot  et  Melsens  que  Tiodure  de  potassium  favorise 
1  élimination  du  mercure,  soit  en  amenant  la  formation  d'un  iodure 
double  (Melsens),  soit  en  activant  la  dénutrition  et  en  mettant  ainsi  en 
liberté  du  mercure  immobilisé  dans  les  organes  (Gubler).  Cette  opi- 
nion a  été  combattue  déjà  par  Vajda  et  Paschkis  et  il  semble  bien 
qu'il  ne  faut  pas  exagérer  l'influence  éliminatrice  de  Tiodure  de  potas- 
sium. L'analyse  des  urines  a  motitré  en  effet  à  Michaêlowsky  et  Sou- 
chow  que  cette  action  de  Tiodure  de  potassium  est  pour  le  moins 
très  doiiteuse  :  pendant  Fadministration  à  l'intérieur  de  Tiodure  de 
potaaataiû^  on  n'observe  pas  une  augmentation  dans  Télimination  du 
merom  par  les  urines.  Il  en  est  de  même  pour  l'action  tant  vantée 
<ies  BÊfat  sulfureuses  (Oberlander) . 

La  0Kirbe  d'élimination  peut  toutefois  être  influencée  par  certains 
agents  Ainsi  Stépanow  (de  Moscou)  a  montré  tout  récemment  par 
l'andffeè  des  urines  à  Taide  de  la  méthode  de  Witz,  que  les  bains 
d'aîrcbimd  accéléraient  d'une  manière  surprenante  Télimination  du 
mertmeu  Cette  donnée  a  été  utilisée  pour  le  traitement  de  la  stomatite 
et delliitaxication  aiguë  par  le  mercure.  La  salivation  diminue  très 
notabtcÉient  s^vèB  un  ou  deux  bains  d'air  chaud  suivis  de  transpira- 
tion; elle  fiait  par  cesser  tout  à  Caiit  par  l'emploi  suivi  des  bains. 

Enfin  chez  les  malades  non  soumis  au  traitement  mercuriel,  mais 
qui  ont  séjourné  un  certain  temps  dans  une  salle  d'hôpital  où  l'on  fait 
<ies  frictions ,  la  courbe  d'élimination  serait  beaucoup  plus  rapide 
qoand  le  traitement  est  une  fois  commencé.  Cela  tient,  comme  Mi- 
diaelowsky  vient  de  le  montrer  dans  un  travail  récent  et  comme  nous 
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avons  pu  le  constater  à  l'hôpital  de  Lourcine,  en  employant  la  méthode 
de  WitZy  à  la  facilité  de  pénétration  des  vapeurs  mercurielles  dans 
Forganisme.  Non  seulement  on  trouve  du  mercure  dans  les  urines 
des  infirmiers  chargés  de  faire  les  frictions,  mais  on  en  trouve  éga- 
lement dans  celles  des  personnes  placées  au  voisinage  des  malades 
traitées  par  les  frictions. 

IV.  —  Dosage  du  mercure  dans  l'urine. 

L'étude  de  l'élimination  parait  entrer  dans  une  phase  de  précision 
plus  grande  encore  avec  les  recherches  entreprises  au  collège  de 
France  pai*  M.  Brasse  *  qui  est  arrivé  récemment  à  la  découverte  d'une 
méthode  pratique  de  dosage  du  mercure.  Son  procédé  comprend  deux 
opérations  : 

4o  Extraction  du  mercure  de  la  dissolution,  —  On  prend  400  c.  c. 
d*urine  qu'on  acidulé  avec  10  c.  c.  d'acide  chlorhydrique.  On  prend, 
d'autre  part,  une  bande  de  toile  métallique  de  laiton  extrêmement 
fine  de  1  centimètre  de  largeur  sur  50  centimètres  de  longueur; 
on  la  chauffe  au  rouge  pour  la  débarrasser  des  matières  organiques 
et  on  l'enroule  sur  elle-même,  de  manière  à  former  un  petit  cylindre 
de  1  centimètre  de  hauteur  sur  1  centimètre  de  diamètre,  qu'on 
décape  par  l'acide  chlorhydrique  et  qu'on  immerge  dans  l'urine 
acidulée.  On  laisse  digérer  le  tout  pendant  douze  heures,  à  une  tem- 
pérature de  75  à  80^,  en  agitant  de  temps  en  temps.  Le  laiton,  alliage 
de  deux  métaux,  joue  le  rôle  de  pile;  le  zinc  se  dissout  dans  l'acide, 
tandis  que  le  mercure  se  dépose  sur  le  cuivre.  Quand  la  quantité  de 
mercure  contenue  dans  100  c.  c.  d'urine  n'excède  pas  4  ou  5  milli* 
grammes  et  quand  la  surface  de  la  pile  est  suffisante,  la  précipita- 
tion est  effectuée  au  bout^d'une  journée. 

2**  Dosage  du  mercure.  —  On  enlève  la  pile  de  laiton,  on  l'immerge 
pour  la  laver,  d'abord  dans  de  l'alcool,  puis  dans  de  l'éther,  et  on  se 
débarrasse  de  celui-ci  en  laissant  la  pile  à  l'air  pendant  quelques 
instants.  Puis  on  l'introduit  dans  un  petit  creuset  de  porcelaine,  on 
la  recouvre  d'une  couche  de  minium  destinée  à  brûler  les  matières 
organiques,  et  Ton  place  sur  le  creuset  une  lame  d'or  tarée  qui  s'y 
applique  bien  exactement  et  à  laquelle  on  a  donné  une  forme  con- 
cave. On  remplit  la  concavité  du  couvercle  avec  de  l'eau  distillée  et 
l'on  chauffe  fortement  le  creuset  à  feu  nu.  L'opération  dure  environ 
deux  minutes.  On  a  soin  d'ajouter  de  l'eau  sur  le  couvercle  au  fur  et 
à  mesure  qu'elle  s'évapore.  Quand  l'opération  est  terminée,  on  enlève 
la  lame  d'or,  on  la  plonge  d'abord  dans  de  l'alcool,  puis  dans  de 

1.  Brasse,  Dosage  du  mercure  dans  les  mines.  Soc.  de  B'dI.,  14  mai  1887. 
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réther,  od  la  porte  dans  rexsiccateur  et  on  pèse  au  bout  d'une  heure. 
L'augmentation  de  poids  donne  ie  poids  du  mercure  contenu  dans 
iOO  c.  c.  d'urine.  Comme  contrôle,  on  pèse  de  nouveau  la  lame 
après  l'avoir  portée  quelques  instants  au  rouge  pour  chasser  le  mer- 
cure. On  doit  retrouver  le  poids  primitif. 

Le  procédé  que  recommande  M.  Brasse  a  encore  besoin  d*ôtre  per- 
fectionné, ainsi  qu'il  le  reconnaît  lui-même.  Ce  n'est  pas  un  procédé 
clinique  et  rapide  comme  celui  de  Witz,  mais  il  donne  des  résultats 
plus  précis  que  tout  autre,  puisqu'il  permet  de  peser  la  quantité  de 
mercure  éliminée. 

Dans  une  seconde  note  présentée  en  collaboration  avec  M.  Wirth 
à  la  Soc.  de  Biologie,  M.  Brasse  *  a  donné  les  résultats  de  ses  recher- 
ches. Elles  ont  été  faites  sur  des  malades  traitées  dans  le  service  de 
M.  Martineau  par  les  injections  de  peptone  mercurique  ammonique, 
chaque  malade  recevant  environ  7  millig.  5  de  mercure  par  jour. 
«  La  somme  de  mercure  éliminé  par  le  rein  et  les  glandes  salivaires, 
disent  les  auteurs,  est  presque  nulle  après  une  première  injection, 
mais  va  croissant  de  jour  en  jour  pour  atteindre  un  maximum  voisin  de 
6  milligrammes  vers  la  vingtième  injection.  A  partir  de  ce  maximum, 
on  peut  considérer  l'organisme  comme  saturé;  la  différence  entre 
les  6  milligrammes  éliminés  et  les  7  millig.  5  injectés  peut  donc  être 
considérée  comme  représentant  l'élimination  par  les  glandes  du  tube 
digestif  et  la  peau.  Dans  les  6  milligrammes,  l'élimination  par  le  rein 
^ntre  pour  environ  4  milligrammes  et  celle  de  la  salive  pour  2  milli- 
grammes. » 

C'est  là  la  marche  normale  de  Télimination,  disent  MM.  Brasse  et 
Wirth  ;  il  faut  pour  cela  que  tous  les  organes  éliminateurs  soient  en  bon 
état.  Dès  que  l'un  d'eux  cesse  de  livrer  passage  au  mercure,  les  autres 
•doivent  y  suppléer,  et  le  surcroit  d'éliminution  dont  ils  sont  le  siège 
peut  être  une  cause  d'altération  dans  leurs  fonctions  (stomatite,  enté- 
rite, néphrite). 

Quand  on  constate  plusieurs  jours  de  suite  une  quantité  de  mer- 
cure supérieure  à  4  milligrammes  en  vingt-quatre  heures,  on  observe 
toujours  une  augmentation  notable  des  urines  qui  atteint  souvent 
deux  litres.  Mais  si  l'albumine  appai*att  dans  l'urine,  l'élimination  du 
mercure  cesse  et  la  stomatite  apparaît. 

De  môme  il  y  a  hypersécrétion  de  la  salive  toutes  les  fois  que  la 
quantité  de  mercure  éliminée  par  les  glandes  salivaires  est  supérieure 
^  2  milligrammes  en  vingt-quatre  heures.  Enfin  l'élimination  par  le 

1.  Brasse  et  Wirth,  Altérations  produites  par  le  mercure  dans  tes  fonctions  des 
4^ganes  qui  servent  à  son  élimination,  (Soc.  de  Biol.,  17  déc.  1887). 


396  REVUE  DE  MÉDECIME 

tobe  digestif  en  temps  normal  pourrait  être  évaluée  à  1  milligr.  25, 
quantité  qui  est  fort  dépassée  quand  le  rein  et  les  glandes  salivaires 
éliminent  mal  :  on  voit  alors  survenir  de  la  diarrhée  coUiquative. 

En  résumé,  d'après  MM.  Brasse  et  Wirth,  la  quantité  de  mercure 
éliminée  chaque  jour  serait  donc  égale  théoriquement  à  la  quantité 
de  mercure  injectée  quotidiennement,  quand  Torganisme  est  saturé. 

Enfin  il  faut  aussi  tenir  compte  de  ce  fait  que  le  mercure  éliminé 
par  la  salive  et  par  les  sécrétions  intestinales  n'est  pas  pour  cela 
éliminé  de  l'organisme.  Il  est  en  grande  partie  résorbé  de  nouveau 
dans  le  tube  digestif  et  de  plus  une  certaine  portion  se  fixe  inces- 
samment dans  les  tissus.  Il  ne  saurait  donc  exister  un  équilibre 
absolument  exact  entre  la  dose  de  mercure  injectée  et  celle  qui  est 
éliminée  d'une  manière  définitive.  Sans  insister  sur  ces  particularités 
qui  ne  peuvent  être  encore  l'objet  de  démonstrations  précises,  nous 
ferons  observer  que  MM.  Brasse  et  Wirth  arrivent  aux  mêmes  con- 
clusions que  les  auteurs  que  nous  avons  déjà  cités,  en  ce  qui  con- 
cerne la  courbe  de  Télimination  par  l'urine.  Les  dosages  leur  ont 
montré  que  la  moyenne  maximum  est  atteinte  lorsque  l'urine  des 
vingt- quatre  heures  contient  environ  4  milligrammes  de  mercure. 
La  constatation  de  ce  fait  a  une  réelle  importance. 

Nous  ne  voulons  pas  insisier  sur  les  recherches  de  MM.  Brasse  et 
Wirth,  sur  l'élimination  du  mercure  par  la  salive.  Ils  l'ont  recherché 
très  ingénieusement  de  la  manière  suivante  :  on  découpe  dans  une 
plaque  de  laiton  une  rondelle  grande  comme  une  pièce  de  10  francs 
et  percée  à  son  centre  d'un  trou  de  5  millimètres  de  diamètre.  On 
fait  dorer  ce  disque  par  les  procédés  électriques;  on  enchâsse  dans 
le  trou  un  bouton  de  zinc  et  on  rive.  On  a  ainsi  une  sorte  de  pile  de 
Smithson  qui  a  la  forme  d'une  pastille.  Les  malades  en  expérience 
gardent  cette  pastille  dans  la  bouche  pendant  six  ou  sept  heures  ; 
le  mercure  se  dépose  sur  la  partie  dorée. 

En  somme,  nous  le  répétons,  une  des  conclusions  qui  nous  parais- 
sent ressortir  de  ces  études,  a  trait  à  la  grande  utilité  de  se  rendre 
ccmipte  de  la  manière  dont  le  mercure  s'élimine  de  l'organisme  par 
l'intermédiaire  des  urines.  Il  conviendrait  d'arrêter  son  administra- 
tion lorsque  la  quantité  de  mercure  éliminé  parles  urines  est  voisine 
de  la  moyenne  maximum  d'élimination.  Il  n'y  a  pas  à  compter,  en 
effet,  sur  une  polyurie  compensatrice,  ni  sur  la  suppléance  par  les 
autres  voies  d'élimination.  Il  sera  donc  préférable  de  cesser  l'emploi 
du  mercure,  à  moins  qu'il  n'y  ait  un  intérêt  majeur  à  tenter  de  forcer 
les  doses. 

On  s'est  basé  Jusqu'ici  pour  régler  le  traitement  mercuriel  sur  deux 
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constatations  :  1*  L'effet  thérapeutique,  la  disparition  des  manifesta- 
tions de  ]a  syphilis.  Certes  cette  base  est  excellente,  mais  dans  les 
cas  rebelles  au  traitement  il  peut  arriver  que  les  doses  de  tolérance 
soient  dépassées  sans  résultat  utile.  C'est  cette  notion  bien  évidente 
qui  a  conduit  M.  Fournier  à  prescrire  dans  ces  cas  l'interruption  du 
traitement.  2"  L'effet  dit  physiologique,  polyurie,  salivation,  diarrhée. 
Mais  ces  phénomènes  en  réalité  sont  souvent  pathologiques  et  ne 
peuvent  servir  de  guide  au  traitement.  La  salivation  chez  les  per- 
sonnes prédisposées  survient  souvent  de  bonne  heure,  bien  avant 
qu'un  effet  thérapeutique  sérieux  soit  obtenu.  Si  au  contraire  il 
s'agit  d'urm  malade  qui  tolère  très  bien  le  mercure,  il  faudra  arriver  à 
des  doses  parfois  énormes  avant  d'obtenir  la  salivation  et  cela  peut- 
être  sans  effets  réellement  utiles. 

Si  donc  on  peut  parvenir  à  trouver  des  procédés  pratiques  qui 
permettront  de  fixer  la  quantité  moyenne  de  mercure  éliminé  chaque 
jour  par  les  excrétions,  on  aura  une  donnée  qui  pourra  aider  beau- 
coup à  régler  l'administration  du  mercure,  en  la  faisant  concorder, 
bien  entendu,  avec  les  enseignements  de  la  clinique.  Celle-ci  a  fourni 
les  indications  qui  ont  conduit  à  la  méthode  dès  traitements  suc- 
cessifs; l'analyse  des  urines  semble  devoir  appuyer  cette  méthode  et 
peut,  croyons-nous,  apporter  des  données  physiologiques  qui  per- 
mettront de  pratiquer  la  médication  mercurielle  d'une  manière  de 
plus  en  plus  rationnelle. 

En  terminant  cette  revue  forcément  trop  incomplète,  nous  tenons 
à  remercier  M.  Watraszewski,  qui,  lors  de  son  passage  à  Paris,  nous 
a  donné  plusieurs  indications  utiles  relatives  aux  travaux  de  l'Ecole 
de  Saint*Pétersbourg. 
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ENDOCARDITE  A  PNEUMOCOQUES 

Par  le  D^  HAUSHALTEB, 

Chef  d«  cIÎBiqaa  ■  la  Facnlté  do  Méd«ciae  de  Naacf . 


L'endocardite  aiguë  est  une  des  manifestations  les  plus  importanti's 
des  maladies  infectieuses  :  pendant  révolution  de  la  maladie  elle 
assombrit  singulièrement  le  pronostic,  et  elle  préparc  pour  Tavenir 
des  altérations  dans  la  texture  des  valvules,  qui,  pour  se  produire  len- 
tement, n'en  sont  pas  moins  irrémédiables  et  graves  au  plus  haut 
degré;  récemment  encore  MM.  Landouzy  et  Siredey  dans  un  remar- 
quable travail  attiraient  Tattention  sur  ce  fait  K 

Si  quelquefois  l'endocardite  dans  les  maladies  infectieuses  s'établit 
avec  des  symptômes  capables  d'appeler  l'attention  du  médecin,  bien 
souvent  elle  évolue  sourdement  sans  se  révéler  par  des  signes  appré- 
ciables; dans  ces  cas,  ou  bien  le  malade  guérit  et  ce  n'est  que  plus 
tard,  quelquefois  après  plusieurs  années,  que  se  révèlent  les  signes 
d'une  affection  cardiaque  dont  l'origine  a  été  la  maladie  infectieuse; 
ou  bien  il  meurt,  et  l'endocardite  aiguë  est  une  trouvaille  d'autopsie; 
alors,  sur  les  valvules  on  voit  soit  des  bourgeons  plus  ou  moins  volu- 
mineux, soit  des  érosions;  dans  les  bourgeons,  ainsi  que  dans  le 
tissu  sous-jacent,  on  trouve  souvent  des  micro-organismes,  qui  sont 
en  général  les  mêmes  que  ceux  qui  ont  causé  la  maladie.  Mais  alors 
même  qu'il  n'existe  sur  la  valvule  aucune  altération  macroscopique, 
a-t-on  le  droit  d'affirmer  que  la  valvule  est  saine,  a-t-on  surtout  le 
droit  d'affirmer  que,  si  le  malade  eût  vécu,  il  n'eût  pas  gardé  de  sa 
maladie  infectieuse  les  germes  d'une  affection  cardiaque?  Mous  ne 
le  croyons  pas,  et  nous  espérons  le  démontrer  par  l'observation  sur- 
vante. 

Un  homme  de  quarante-six  ans,  cordonnier,  débilité,  entre  dans  le  ser 

1.  Landouzy    et   Siredey,  Étude  des  localisations  angiocardiaques  ^ypM(ii- 
gueSf  etc.,  Rev,  de  méd.,  octobre  et  novembre  1887. 
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vice  de  M,  le  prof.  Spillmann,  au  7*  jour  d'une  pneumonie  du  lobe  infé- 
rieur droit  :  l'état  général  est  déplorable;  le  pouls,  dicrote,  atteint  125,  la 
respiration  est  fréquente,  superficielle,  la  face  pâle»  les  traits  amaigris, 
les  ezirémités  cyanosées;  l'expoctoration  est  diffluente,  grisâtre  :  tout 
faisait  craindre  une  hépatisation  grise  du  poumon  hépatisé  et  la  fin  pro- 
chaine du  malade  :  cependant  la  défcrvescence  se  fait  en  lysis  et  est 
complète  le  10*  jour;  mais  le  11"  jour  la  fièvre  reparaît,  Tétat  général 
devient  de  plus  en  plus  mauvais  :  les  signes  pulmonaires  persistent  et 
le  malade  succombe  dans  le  collapsus  au  20«  jour  de  la  maladie.  Deux 
joars  avant  la  mort,  soupçonnant  d*après  les  signes  stéthoscopiques  un 
abcès  dans  le  poumon  hépatisé,  on  avait  fait  une  ponction  exploratrice, 
et  on  avait  retiré  quelques  centimètres  cubes  d'un  pus  jaunâtre  conte- 
nant de  nombreux  microcoquea  en  chaînettes;  Texpectoration  contenait 
outre  ces  microcoques  des  pneumocoques  caractéristiques. 

Â  Tautopsie,  le  poumon  droit  présentait  dans  son  lobe  inférieur  les 
altérations  caractéristiques  de  Thépatisation  grise;  à  la  base  et  voisin  de 
la  surface,  se  trouvait  à  la  partie  postérieure  un  petit  abcès  creusé  dans 
le  parenchyme  et  rempli  d'un  magma  grisâtre;  dans  la  région  axillaire, 
les  deux  feuillets  de  la  plèvre  avaient  contracté  des  adhérences  et  limi- 
taient une  poche  de  5  mil.  do  long  sur  11  de  large,  tapissée  par  des 
fausses  membranes  fibrineuses,  recouvertes  d'un  pus  crémeux.  Dans  le 
produit  de  raclage  du  poumon  hépatisé  et  de  la  plèvre  enflammée,  exa- 
miné suivant  les  procédés  habituels,  se  trouvaient  des  quantités  de  pneu- 
mocoques elliptiques,  réunis  deux  à  deux  ou  isolés,  quelquefois  encap- 
sulés; le  pus  du  petit  abcès  pulmonaire  et  le  pus  qui  s*écoulait  du  poumon 
hépatisé  contenaient  en  outre  des  microcoques  en  chaînettes,  absolument 
semblables  morphologiquement  â  ceux  que  Ton  voit  dans  le  pus  des 
abcès  chauds;  le  poumon  gauche,  qui  présentait  quelques  petits  noyaux 
jaunâtres  de  broncho-pneumonie,  ne  contenait  que  de  ces  microcoques 
en  chaînette  ;  il  est  probable  même  que  ce  sont  ces  streptocoques  qui,  partis 
du  poumon  suppurant  et  du  petit  abcès,  sont  allés  dans  le  poumon  sain 
déterminer  les  foyers  de  pneumonie  lobulaire  qu'on  y  a  constatés.  Les 
ganglions  bronchiques  étaient  énormes,  et  par  places  présentaient  des 
points  en  voie  de  suppuration.  Le  péricarde  était  sain,  le  cœur  pâle, 
mou  :  dans  le  produit  de  raclage  du  muscle  cardiaque  nous  avons  con- 
staté quelques  pneumocoques.  Le  foie  était  augmenté  de  volume,  jaune, 
friable;  la  rate  était  molle,  diffluente,  comme  dans  les  fièvres  graves. 

Les  reins,  dont  la  décortication  se  faisait  facilement,  étaient  pâles, 
mous;  la  substance  corticale  augmentée  de  volume  était  d'un  blanc  sale: 
examinée  au  microscope,  elle  présentait  les  signes  de  la  néphrite  épithé- 
liale.  Nous  avons  oublié  de  dire  que  l'urine  contenait  des  traces  d'albu- 
mine. 

Mais  tout  ceci  n'est  que  lésions  banales  de  la  peumonie  grave  : 
c'est  l'endocarde  qui  présentait  surtout  des  altérations  qui  méritent 
d'être  analysées. 
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L'endocarde  des  cavités  cardiaques  était  absolument  sain  -,  la  ralvale 
mitrale  ne  présentait  à  l'csil  nu  rion  d'anormal,  sinon  au  niveau  de 
l'insertion  d'une  de  ses  valves,  nn  petit  bourrelet  Qbrineux  allongé, 
à  peine  visible;  dans  ce  bourgeon,  pas  plus  que  sur  le  produit  de 
raclage  du  reste  de  la  valvule,  nous  ne  constatâmes  de  pneumoco- 
ques. Après  avoir  durci  la  valvule  dans  l'alcool  absolu,  nous  en 
Qmes  des  coupes,  environ  à  un  centimètre  de  son  insertion;  nous 
colorâmes  ces  coupes  par  le  procédé  de  la  double  coloration;  par 
cette  méthode  les  tissus  se  colorent  en  rose  par  le  carmin  et  les 
bactéries  s  d  y  en  a  en  violet  par  le  violet  d  Ehrlicb  puis  nous 
examinâmes  ces  coupes  avec  1  objectif  à  immersion  Nous  rùmes 
très  étonné  de  constater  de  la  façon  la  plus  nette  en  un  point  oà 


la  valvule  ne  présentait  pas  de  traces  visibles  d'altération,  un  véri- 
table amas  de  pneumocoques  parfaitement  caractérisés  au  miliea 
du  tissu  conjonctif,  qui  ne  présentait  pas  de  vaisseaux  &  ce  niveau; 
ils  étaient  si  nombreux  qu'ils  formaient  au  centre  de  l'amas  une 
véritable  tache  bleue;  à  la  périphérie  de  cette  tache  ils  étaient  plus 
disséminés,  et  inSltréa  sur  un  certain  rayon  entre  les  éléments  du 
tissu  valvulaire;  cette  petite  colonie  se  trouvait  &  peu  prës  au  centre 
de  l'épaisseur  de  la  valvule,  et  à  son  niveau  la  surface  de  la  valvtde 
présentait  un  léger  boursouflement,  visible  seulement  au  micros- 
cope :  mais  les  pneumocoques  n'atteignaient  pas  la  surface. 

Lorsqu^il  existe  les  signes  apparents  d'une  endocardite  aiguë,  et 
qu'on  trouve  dans  les  végétations  de  la  valvule  et  dans  le  tissu  val- 
vulaire sous-jacent  les  microbes  agents  de  l'inflammation  de  l'endo- 
carde, on  peut  supposer  que  les  microorganismes  charriés  par  le 
sang  et  arrêtés  à  la  surface  de  l'épithélium  valvulaire  ont  déterminé 
des  lésions  de  surface,  i.  la  faveur  desquelles  ils  ont  pénétré  dans  le 
tissu  valvulaire;  mais  dans  notre  cas,  ces  lésions  superâcielles 
n'existent  pas,  les  microoi^anismea  sont  k  une  certaine  distance  de 
la  surface  de  la  valvule  ;  ce  n'est  donc  pas  probablement  par  la 
cavité  caitliaque  qu'ils  ont  pénétré  dans  la  valvule.  Nous  croyons  qu'il 
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s'est  prodoit)  pour  la  valvule  mitrale^  ce  qui  peut  se  produire  pour 
tout  autre  organe  dans  le  cas  de  pneumonie  infectante  :  les  micro- 
organismes  entraînés  parle  torrent  circulatoire  ont  pénétré  dans  les 
petits  vaisseaux  propres  et  les  capillaires  de  la  valvule,  et  y  ont  formé 
des  embolies  bactériennes;  mais  les  valvules  auriculo-ventriculaires 
sont  fort  peu  vasculaires ,  et  les  vaisseaux  n'existent  guère  qu'au 
voisinage  de  Tinsertion  pariétale  ;  les  microbes  franchissant,  comme 
il  arrive  souvent,  les  limites  des  capillaires  qui  les  contenaient,  ont  été 
entraînés  dans  le  tissu  conjonctif  de  la  valvule,  ont  pu  y  proliférer  et 
détcraiiner  la  petite  colonie  que  nous  y  avons  constatée.  Rien  ne  prouve 
que  la  vie  continuant,  ces  micro-oiiganismes  ne  soient  arrivas  à  la 
biirface  de  la  valvule  et  n'y  aient  déterminé  des  lésions  épithélialès 
qui  auraient  été  le  point  d'appel  de  coagulations  fibrineuses,  signes 
macroscopiques  de  l'endocardite  aiguë,  et  point  de  départ  des  lésions 
vulgaires  de  l'endocardite  chronique.  Mais  il  est  parfaitement  permis 
de  supposer  aussi,  et  l'hypothèse  nous  semble  fort  plausible,  que  les 
microbes  peuvent  rester  cantonnés  dans  la  valvule  sans  arriver  à  la 
surface  :  et  dès  lors  nous  devrons  nous  demander  quelle  peut  être 
leuraction?  Tandis  que  dans  le  poumon,  les  plèvres,  l'endocarde,  les 
méninges,  tissus  pourvus  d'un  appareil  vasculaire  très  abondant,  le 
pneumocoque  produit  une  inflammation  franche  qui  peut  aller 
jusqu'à  la  suppuration,  dans  la  valvule  mitrale,  voile  fibreux  sim- 
plement réduit  à  des  fonctions  mécaniques,  à  peine  vasculaire  près 
de  son  insertiou,  privé  de  vaisseaux  sur  le  reste  de  son  étendue,  la 
l'éadion  produite  par  la  présence  des  micro -organismes  sera  moins 
vive  et  moins  apparente.  Mais  chaque  microbe  forme  pour  les  élé- 
ments du  tissu  conjonctif  de  la  valvule,  un  corps  étranger ,  et  qui 
plus  est,  un  corps  étranger  vivant  doué  de  propriétés  vitales  :  chaque 
^crobe,  chaque  colonie  de  microbes,  sera,  dans  le  point  où  il  s* est 
localisé,  l'origine  d*un  processus  lent  d'irritation  néoformatrice,  dont 
le  dénier  terme  est  la  sclérose.  Dans  la  valvule  que  nous  avons 
examinée,  il  existait,  comme  nous  Tavons  dit,  au  niveau  de  l'amas 
microbien,  un  boursouflement  superficiel  de  la  valvule  appréciable 
seulement  au  microscope  :  supposons  que  le  malade  ait  guéri  de  sa 
pneumonie,  les  noyaux  embryonnaires  qui  entourent  le  foyer  mi- 
crobien, siÂissant  à  un  moment  donné  la  transformation  fibreuse, 
il  se  serait  constitué  petit  à  petit  une  zone  d'induration  scléreuse, 
dans  le  genre  probablement  de  celles  que  l'on  observe  si  souvent 
sur  les  valvules  des  cardiaques;  si  le  processus  avait  été  assez 
étenda  ponr  que  les  propriétés  rétractiles  du  tissu  fibreux  puissent 
iDodifler  les  dimensions  des  valves,  au  bout  d'un  temps  difficile  à 
déterminer,  au  bout  de  quelques  mois,  de  quelques  années,  on 
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aurait  pu  voir  s*établir  les  signes  d'une  lésion  d'oriflce,  avec  ses 
conséquences  funestes  :  mais  entre  la  fin  de  la  pneumonie  et  les 
premiers  symptômes  de  la  maladie  du  cœur,  il  se  serait  écoulé 
toute  une  période,  où  Taùscultation  du  cœur  la  plus  minutieuse 
n'aurait  pu  relever  aucun  signe  anormal,  où  aucun  trouble  fonc- 
tionnel n'aurait  mis  le  médecin  sur  la  voie  d'une  affection  car- 
diaque. 

Ce  qui  peut  être  vrai  de  la  pneumonie,  peut  Fêtre,  il  me  semble, 
de  toute  maladie  infectieuse,  où  les  micro-organismes  dépassant  la 
porte  d'entrée  ou  la  lésion  initiale,  sont  entraînés  dans  le  torrent  cir- 
culatoire, tels  sont  la  fièvre  typhoïde,  la  pyohémie,  Térysipèle,  les 
fièvres  éruptives,  etc. 

En  tout  cas  de  l'observation  que  nous  venons  de  résumer,  nous 
croyons  pouvoir  tirer  les  conclusions  suivantes  : 

l""  Dans  les  maladies  infectieuses,  au  lit  du  malade,  l'absence  des 
signes  stéthoscopiques  caractéristiques  des  altérations  valvulaires, 
dans  une  autopsie,  Kabsence  des  lésions  de  l'endocardite  ulcéreuse 
ou  verruqueuse,  ne  signifie  pas  toujours  que  la  valvule  ne  soit  pas 
atteinte  par  le  germe  infectieux. 

2"^  A  côté  des  endocardites  chroniques,  consécutives  à  l'endocardite 
végétante,  il  existe  peut-être  une  classe  d'endocardites  chroniques, 
dont  le  point  de  départ  a  été  la  présence  à  un  moment  donné,  dans  la 
valvule  intéressée,  dos  micro-organismes  pathogènes  d'une  maladie 
infectieuse  évoluant  à  ce  moment. 

3"  Entre  la  maladie  aiguë  quelle  qu'elle  soit,  cause  réelle  de  la 
maladie  du  cœur,  et  l'apparition  des  symptômes  de  l'affection  valvu- 
laire,  peut  s'écouler  une  période  latente,  plus  ou  moins  longue,  pen- 
dant laquelle  l'attention  du  médecin  doit  être  éveillée  sur  la  possibi- 
lité de  l'apparition  d'une  affection  cardiaque 
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La  phti:»ie  pulmonaire,  par  Hérard,  Cornll  et  Hanot.  2"  édition,  revue  et 
aQgmentée.  Paris^  Âlcan,  1888. 

Cet  ouvrage  est  plus  qu'une  réédition  du  traité  de  la  phtisie  pulmonaire 
de  MM.  Hérard  et  Gornil,  car,  depuis  la  publication  de  la  première  édi- 
tion, la  découverte  du  bacille  de  Koch  a  transformé  les  données  ana- 
tomo*pathologiques  qui  avaient  cours  sur  le  tubercule  et  ont  singulière- 
ment précisé  les  notions  étiologiques.  Aussi  c'est  une  refonte  partielle  qu'à 
sobie  la  monographie  qui  paraît  aujourd'hui  avec  trois  noms  d'auteur. 
M.  Hanot,  auteur  d'un  article  des  plus  remarquable  sur  la  phtisie,  inséré 
dans  le  Nouveau  dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiqu^s^ 
était  naturellement  un  collaborateur  en  quelque  sorte  désigné,  et  il  n'est 
pas  difficile  de  reconnaître  la  part  qu'il  a  dans  l'œuvre  nouvelle,  M.  le  prof. 
Gomil  s'est  également  livré  à  un  travail  considérable  pour  la  réfection 
de  la  partie  anatomo-pathologique  où  la  bactériologie  a  conquis  une  si 
grande  place.  Signalons  le  chapitre  consacré  à  la  tuberculose  dos  animaux 
boTidés,  cheval,  porc,  chèvre  et  mouton,  singe,  cobayes,  lapins  et  galli- 
nacés. Un  très  grand  nombre  de  figures  en  chromo-lithographie  illus- 
trent cette  partie  anatomo-pathologique. 

La  thérapeutique  a  également  reçu  des  développements  qui  paraissent 
surtout  l'œuvre  de  M.  Hérard,  notamment  le  chapitre  sur  le  traitement  de 
la  phtisie  par  les  inhalations  d'acide  fluorhydrique.  Peut-être  M.  Hérard 
a'est-il  laissé  entraîner  à  une  appréciation  un  peu  enthousiaste  de  ce 
nouveau  mode  de  traitement.  Il  est  certain  que,  sous  son  influence,  les 
phtisiques  prennent  de  Tappétit  et  du  poids.  Mais,  d'autre  part,  il  ne 
parait  pas,  jusqu'ici  au  moins,  que  les  lésions  soient  grandement  modifiées, 
^  raagmentation  de  l'appétit  paraît,  d'après  M.  Lépine,  s'expliquer 
par  une  action  stimulante  de  l'acide  fluorhydrique  sur  la  digestion  stoma- 
cale. Quand  on  réfléchit  à  la  parenté  chimique  des  acides  fluorhydrique 
et  dilorbydrique,  une  telle  hypothèse  parait  assez  vraisemblable  *. 

1.  Lépine  et  Paliard  :  Lyon  médical^  mars  i888,et  Lépine,  ^emaïA^  médicalCj  aYrii, 
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AbTIOLOOIBCHES  UND  ANATOU  18CHBS  UEBBa   LUNQBNSGHWINDSUCHT  {SUT  Vètio- 

logie  et  Tanatomie  pathologique  de  la  phtisie,  par  le  prof.  J.  Orth, 
Berlin,  1887,  Hirschwald). 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'analyser  plusieurs  fascicules  du  Traité 
d'anatomie  pathologique  de  M.  le  prof.  Orth.  Ceci  est  «  une  brochure  de 
jubilé  »  fort  courte,  mais  traitant  quelques  points  que  Fauteur  n'a  pas 
développés  dans  la  partie  de  son  traité  consacrée  à  la  phtisie;  nous  y 
puiserons  quelques  citations. 

M.  Orth  dit  (p.  4)  que  Ton  peut  chez  les  animaux  provoquer  expéri- 
mentalement toutes  les  lésions  tuberculeuses  du  poumon  humain,  y  com- 
pris les  cavernes;  (p.  8),  il  combat  Tidée  que  l'hérédité  de  la  phtisie  puisse 
s'expliquer  par  la  transmission  du  bacille  tuberculeux  et^  à  l'appui  de  sa 
manière  de  voir,  il  invoque  une  statistique  de  Tabattoir  de  Berlin  montrant 
qu'il  n'y  a  que  9  veaux  tuberculeux  sur  100  000,  tandis  que  sur  le  même 
nombre  de  bœufs  il  y  en  a  plus  de  1900.  De  plus,  il  insiste  sur  le  fait  qu'on 
n'a  pas  encore  pu  inoculer  la  phtisie  avec  le  sperme  de  sujets  tuberculeux 
et  que  la  phtisie  héréditaire  survient  à  l'âge  de  vingt  ans,  ce  qui  demande 
une  période  de  vie  latente  du  bacille  bien  longue. 

M.  Orth  fait  (p.  15)  remarquer  qu'il  ne  faut  pas  attacher  à  la  lésion  élé- 
mentaire de  la  tuberculose  autant  d'importance  qu'on  a  voulu  autrefois 
lui  en  accorder  et,  à  l'appui  de  cette  idée,  il  rappelle  qu'un  seul  agent 
caustique  par  exemple  peut  provoquer  des  lésions  différentes;  il  n'y  a 
dès  lors  rien  d'extraordinaire  à  ce  que  le  bacille  de  Koch  amène  dans  le 
poumon  un  processus  tantôt  d*exsudation,  tantôt  de  prolifération. 

Quant  à  la  pénétration  du  bacille  de  Koch  dans  le  poumon,  M.  Orth 
admet  comme  tout  le  monde  trois  voies  différentes  :  la  voie  aérienne,  la 
voie  sanguine  et  la  voie  lymphatique.  Il  explique  la  localisation  aux 
sommets  par  leur  anémie  relative  et  aussi  par  leur  peu  de  locomotion 
pendant  la  respiration  ;  enfin  on  lira  avec  intérêt  quelques  pages  sur  la 
propagation  de  la  tuberculose  dans  le  poumon. 


Die  Thérapie  osa  Prthibis,  par  MM.  DoUvellor  et  Penaoldt.  Wiesbaden, 
Bergmann,  1887. 

Rapports  lus  au  sixième  Ck>ngrès  de  médecine  interne,  tenu  à  Wies- 
baden il  y  a  quelques  mois.  M.  Dettweiler,  qui  est  directeur  d'une  maison 
de  santé  pour  les  phtisiques  sur  le  Taunus,  a  surtout  fait  un  plaidoyer 
en  faveur  des  établissements  fermés.  Il  est  juste  d'ajouter  quUl  a  étudié 
avec  soin  toutes  les  conditions  hygiéniques  et  diététiques  que  l'on  doit 
scrupuleusement  observer  dans  le  traitement  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire. M.  Penzoldt  a  surtout  insisté  sur  les  moyens  prophylactiques  pour 
empêcher  la  colonisation  du  bacille  pathogène.  Les  deux  rapports  sont  en 
faveur  des  cures  d'air,  car,  au  point  de  vue  thérapeutique,  c  nous  ne  pos- 
sédons pas  encore  de  traitement  spécifique  de  la  phtisie,  et  les  nombreuses 
recherches  instituées  dans  cette  direction  n'ont  pas  encore  abouti  i. 
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DlCTXONNAlAB  ENGYCLOPtolQUB  DBS  8GIBKCB8  MÉDIGALBS,  dirigé,  depulS  1886, 

par  le  !>  Lereboullet  et  par  le  D'  Hahn,  direoteur  adjoint  ^ 

Voici  rindtcation  des  articles  médicaux  les  plus  importants  récemment 
parus  : 

i^  6éHe,  A-E,  tomes  XXXV  et  XXXVI  {fin  de  la  i'«  série)  :  Epidémie, 
par  le  D*  Ck>lin:  épilepsie,  par  le  D^*  Burlureauz  ;  tissu  épithélial,  par  Re- 
Dant,et  tumeurs  épt^/iéHa!eâ,parHénocque;  tissu  érectile,  par  Debierre; 
ergot  de  seigle  et  ergotine,  par  Éloy;  érysipèle,  par  Vautrin,  Spillmann 
et  Ganunotti;  érythéme^  par  Pignol;  érythrasma,  par  Henri  Fournier; 
èsérine,  par  Lutz  et  Labbée;  espèce  et  espèce  humaine,  par  de  Quatre- 
iages;  estomac^  par  Nicolas,  Gley,  Langlois  et  Mathieu  ;  éthers^  par  Hahn 
et  Debierre;  asj)hyxie  locale  des  extrémités,  par  Dubreuilh;  élongation 
nertieuse,  par  Éloy. 

4«  série,  F-K,  tomes  XIII  et  XIV  (1«  partie)  :  Hématocèle,  par  P.  Reclus  ; 
hématoscope,  par  Hénocque;  /lématozoatres,  par  Blanchard  ;  hématurie, 
par  Boarel-Roncière  ; /leméra/opte,  par  Gayet;  hémianesthésie,  par  Bur- 
lareaux;  hémichorée^  par  le  même;  hémiopsie,  par  le  môme;  hémi- 
plagie,  par  Pierre  Marie;  hémoglobine  et  hèmoglobinurie^  par  Hénoc- 
que; hémophilie^  par  Rochard;  hémoptysie,  par  Vidal;  hémorrhagie, 
par  Renaut;  hémorroïdes,  par  Vincent;  coliques  hépatiques,  par  Mossé; 
hermaphrodisme,  par  Herrmann  et  Tourdes;  hernies,  par  Boursier; 
herpès,  par  Foulard;  herpétides,  par  le  même;  herpétisme,  par  Pierre 
HeriLleu;  hétéroplasie, p^r  Retterer;  histologie,  par  Debierre;  Hollande, 
par  Basile  Feris;  homicide,  par  Tourdes;  homœopathie,  par  Rochard. 

?•  séHe,  L.-P,  tomes  XXIV  et  XXV  :  Pharmacie,  par  Thomas  ;  pharma- 
cologie, par  Blarez;  pharynx,  par  Ârloing,  Ârnozan  et  Moure  ;  acide  phé^ 
nique,  par  Pecholier  et  Brousse ;p/i2ë&i7e,  par  Muselier  et  Nourrie;  phleg- 
matîa  alba  dolens^  par  Delore  et  Poullet;  phlegmon,  par  Kirmisson; 
phosphaturie,  par  Louis  Menard  ;  phosphènes,  par  Nuel  ;  phosphore,  par 
Blarez  ;  phtiriase,  par  Pignet  ;  phtisie  pulmonaire,  par  Grancher  et  Huti- 
wUphylloxera,  par  Laboulbène; pigment  par  Retterer  ;  piles  électriques, 
par  Gariel;  système  pileux,  par  Retterer  et  Juhel-Renoy;  placenta,  par 
Delore;  plaies,  par  Chauvel;  plasma,  par  Retterer. 

3«  série,  Q-T,  tomes  XVII  (2«  partie)  et  XVIII  (en  partie)  :  Thymus,  par 
HeirmannetToumeux;  thyroïde  et  thyroldectomie,  par  Frederick  Herr- 
mann, Tourneux  et  Broca;  tic  convulsif,  par  Guinon;  tintement  métal» 
lique, par  Menard;  toniques,  par  Labbée;  Tonkin,  par Rey;  toucher,  par 
Carlet;  toxicologie,  par  Ponchet;  pathologie  de  la  trachée,  par  Glermont  ; 
transfuêion,  par  Louis  Menard  ;  traumatisme,  par  Emile  Forgue  ;  trem- 
blementf  par  Démange;  trichines,  par  Raphaël  Blanchard;  trichophytie, 
par  Jubel-Renoy  ;  trijumeau,  par  Jaboulay;  nerfs  trophiques,  par  Nuel. 

^  série,  V-Z,  tome  II  :  Utérus  (pathologie),  par  de  Sinety  ;  vaccine,  par 
Longet  ;  oa^tn,  par  de  Varigny  et  Petit  ;  vaisseaux,  par  Retterer  ;  valériane, 
pir  Planchon  et  Heckel ;  varices,  par  Rochard;  uartceUe,  par  Ohambard  ; 

l' Voir  Revue  de  médee,,  1887,  p.  98  et  448. 
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variole^  par  Karth  et  Vilcoq;  appareil  vano-moteur,  par  Nuel;  veines, 
par  Frédéricqet  Duzéà;  venin,  par  Arloîng;  uènh7à/ion,  parBertin-Sans: 
ryentriculesdu  cerveau,  par  Wertheimer  et  Curtis;  vers  à  soie,  par  Laboul- 
bène. 

Ajoutons  (surtout  dans  la  2«  série)  un  nombre  très  considérable  d'ar- 
ticles de  chimie  organique  extrêmement  précieux  à  consulter. 


NECROLOGIE 


Brochin 


Nous  avons,  il  y  a  deux  ans,  mentionné  ici  la  mort  do  Dechambre; 
aujourd'hui  nous  devons  inscrire  sur  ces  tablettes  nécrologiques  le  nom 
de  Brochin,  le  doyen  de  la  presse  médicale  française,  et  un  des  hommes 
qui,  comme  Dechambre,  lui  ont  fait  honneur.  Ainsi  que  le  dit  fort  bien 
la  Gazette  médicale  (n^  du  31  mars),  •  la  modestie,  la  simplicité,  Tindif- 
férence  absolue  pour  tout  ce  qui  touche  à  Pintrigue  et  aux  coteries  éga- 
laient, chez  notre  regretté  confrère,  Tamour  du  travail.  Les  oonceptîons 
philosophiques  qui  avaient  dirigé  ses  premiers  pas  dans  la  carrière  sem- 
blaient avoir  aussi  réglé  sa  vie»  Se  contentant  do  Vaurea  mediocritas 
du  poète,  il  a  vécu  comme  un  sage.  »  .      . 

Outre  un  grand  nombre  d'articles  de  journaux,  Brochin  a  publié  dans 
le  Dictionnaire  encyclopédique  plusieurs  articles  remarquables. 


Le  propriétaire-gérant  :  FÉùi  Alcaî». 


COLLOMMIERS.  —  Imp.  P.  BllODARD  cl  GALLOIS. 


rOPHTHALMOPLÉGIE  EXTERNE 

ET  LES  PARALYSIES  DES   NERFS  MOTEURS   BULBAIRES 
Bais  leor  rapport  arec  le  goitre  exophthaliiiiqoe  et  rhjstérie 

CONTRIBUTION  A  LA  PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE 
DE  LA   MALADIE  DE  BASEDOW 

Par  le  D'  Gilbert  BALLET 

Profaneor  agréfi  da  la  Faculté  de  médecine,  inédeom  des  hôpitanz  de  Parie* 


On  désigne,  depuis  Hutchinson,  sous  le  nom  d'ophthcUmoplégie 
externe,  un  symptôme  sur  lequel  de  Oraefe  paraît  avoir  le  premier 
attiré  Pattention.  Ce  syndrome  consiste  dans  la  paralysie  de  la  mus- 
culature externe  de  Fœil,  avec  intégrité  des  fonctions  de  la  muscula- 
ture interne.  La  musculature  externe  comprend,  on  le  sait,  les  quatre 
musdes  droits,  le  grand  et  le  petit  oblique,  auxquels  il  iaut  joindre 
le  releveur  de  la  paupière  supérieure  ;  elle  sert  à  relever  la  paupière 
et  à  recouvrir  le  globe  de  Tœil.  La  musculature  interne  est  consti- 
tuée par  le  muscle  ciliaire  et  par  les  fibres  radiées  ou  circulaires  de 
Tins;  c*est  elle  qui  préside  à  l'accommodation  et  aux  mouvements  de 
dilatation  et  de  resserrement  de  la  pupille.  Or  dans  l'ophthalmoplé- 
gie  externe,  telle  que  Ta  signalée  de  Grsefe,  il  y  a  conservation  des 
mouvements  pupillaires  et  d'accommodation  (l'^d^olition  de  ces  mou- 
vements réalise  l'ophthalmoplégie  interne).  Au  contraire,  il  y  a  im- 
mobilité du  globe  oculaire  par  impuissance  des  droits  et  des  obli- 
ques. Il  faut  ajouter  que  le  releveur  de  la  paupière  est  ordinairement 
respecté,  au  moins  d'une  façon  relative. 

Nous  aurons  à  nous  arrêter,  plus  loin,  sur  la  physiologie  patholo- 
gique de  ce  curieux  syndrome.  Mais  nous  nous  proposons  avant 
tout  de  montrer  qu'il  s'associe,  dans  quelques  cas,  au  goitre  exoph^ 
thalmique  et  à  l'hystérie,  se  combinant  tantôt  avec  les  deux  névroses, 
tantôt  avec  une  seule  d'entre  elles. 

Rkt.  di  héd«,  TOME  vin.  —  haï  1888.  22 
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I.  L'ophthalmoiaègltt  eacteme  s'observe  otaes  des  individus  atteiiita  à  la  fols  de 
goitre  ezophthalmiqae  et  d'hsrst^rie,  d'hystérie  seule,  de  goitre  eaaphthslmlipi» 
seul. 

I.  Nous  avons  récemment  observé  un  exemple  remarquable  de  la 
première  de  œs  trois  combinaisons.  Le  malade  a  été  présenté  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  >.  Son  observation  figure  en  raccourci 
dans  les  bulletins  de  cette.  Société.  Nous  donnons  ici  cette  obser- 
vation au  complet. 

Obs.  I  (personnelle).  —  Goitre  exophthalmique  :  tachycardie,  tumé- 
faction du  corps  thyroïde,  exophthalmie,  Parésie  des  muscles  ocu- 
laires et  faciaux.  —  Hystérie^  hémîanesthésie  gauche  avec  perte  du 
sens  musculaire.  Diplopie  monoculaire. 

Aim*%  trente-trois  ans,  tapissier,  entré  le  27  janvier  1888,  salle  Del- 
pech,  n^  1,  hôpital  Broussais. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  et  mère  vivants  et  bien  portants; 
n'a  ni  frères  ni  sœurs.  Un  oncle  paternel  et  un  onc^e  maternel  morts 
dans  un  asile  d'aliénés. 

Antécédents  personnels.  —  Bonne  santé  habituelle.  Âim**  a  toujours 
été  nerveux  et  émotif,  mais  jusqu'à  l'apparition  de  raffection  actuelle 
n*a  jamais  fait  de  maladie  et  n'a  jamais  présenté  de  troubles  sérieux. 

Histoire  de  la  maladie,  —  Le  19  septembre  1886,  Aim**  se  promenait 
à  Marseille,  sur  le  bord  de  la  mer,  en  face  du  château  du  Pharo.  Il 
voulut  escalader  un  rocher,  son  pied  glissa  et  il  tomba  à  Teau  d*une 
hauteur  de  6  mètres  environ.  On  le  repêcha  aussitôt,  mais  il  avait 
perdu  connaissance  ;  on  le  transporta  chez  un  pharmacien,  où  il  ne  tarda 
pas  à  revenir  à  lui,  de  là  on  le  conduisit  à  l'hôpital.  —  Durant  les  pre- 
miers jours  qui  suivirent  Taccident,  on  n'aurait  noté  aucun  phénomène 
particulier,  si  ce  n'est  une  excessive  impressionnabilité. 

Mais,  à  la  Un  d'octobre,  Aim**  commença  à  éprouver  des  palpitations. 
Son  cœur  se  mit  à  battre  violemment,  au  point  de  gêner  la  marche. 
<c  Je  ne  pouvais  parfois,  dit  le  malade,  ni  avancer  ni  reculer.  »  Vers  la 
même  époque  le  cou  gonfla  et  les  yeux  devinrent  plus  saillants.  En 
même  temps  le  patient  remarqua  qu'il  lui  était  impossible  de  marcher 
dans  Tobscurité  et  que  sa  force  musculaire  avait  diminué.  Se  trouvant 
alors  dans  Timpossibilité  de  continuer  son  métier  de  tapissier,  Aim**  se 
rendit  à  Paris.  Il  fut  admis  tout  d'abord,  comme  nous  l'avons  récem- 
ment appris,  à  l'hôpital  des  Tournelles,  dans  le  service  de  M.  Debove, 
qui  l'examina  avec  soin  et  le  présenta  à  la  Société  médicale  des  hôpi- 
taux. Au  mois  d'août  1887,  on  constatait  les  symptômes  suivants,  ainsi 
qu'il  résulte  de  l'observation  publiée  par  M.  Debove,  dans  les  bulletins 
de  la  Société  ^ 

'  1.  Séance  du  24  février  1888. 
2.  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux^  1881,  n«  15,  p.  368. 
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c  Âujourd'huiy  dit  M.  Debove,  nous  constatons  l'existence  d*une  anes« 
théflie  généralisée,  cutanée  et  sensorielle  (ouïe,  odorat,  goût,  vision). 
En  même  temps  il  y  a  perte  du  sens  musculaire,  la  station  et  la  marche 
sont  impossibles  lorsque  les  yeux  sont  fermés,  la  position  des  membres 
est  facilement  méconnue  lorsqu'elle  n'est  pas  vérifiée  par  la  vision. 
Notre  malade  est  hystérique,  parce  que  cette  anesthésie  généralisée  est 
pathognomonique  de  l'hystérie,  parce  qu'on  ne  la  rencontre  dans  aucune 
autre  maladie  avec  les  caractères  spéciaux  qu'elle  présente  ici.  Il  y  a 
d'ailleurs  d'autres  symptômes  qui  viennent  confirmer  ce  diagnostic  : 
très  souvent  le  malade  éprouve  la  sensation  d'une  boule  qui,  partie 
de  la  région  épigastrique,  remonte  jusqu'au  larynx,  s'y  arrête,  pro- 
voque des  phénomènes  de  dyspnée  et  des  signes  fort  pénibles  qui  res- 
semblent à  une  attaque  de  nerfs  avortée.  Sur  quelques  points  du  corps, 
dans  les  régions  iliaques  droite  et  gauche,  au  niveau  de  Thypochondre 
droit,  à  l'union  des  vertèbres  cervicales  et  dorsales,  il  y  a  des  zones 
hyperesthésiques,  la  pression  sur  ces  points  provoque  des  douleurs 
très  vives,  quoique  dans  les  mêmes  points  la  peau  soit  anesthésiée.  — 
En  même  temps  que  des  symptômes  d'hystérie,  existent  les  symp- 
tômes caractéristiques  du  goitre  exophthalmique.  C'est  un  goitre  fruste, 
car  le  corps  thyroïde  est  peu  ou  pas  tuméfié,  mais  il  est  un  peu  dou- 
loureux. La  saillie  des  globes  oculaires  est  évidente.  Les  battements 
du  cœur  sont  précipités,  120  à  140  pulsations,  et  ils  sont  si  violents 
qu'ils  agitent  tout  le  thorax.  »  Le  malade  quitta  l'hôpital  des  Tournelles 
vers  le  milieu  de  1887,  et  se  présenta  le  26  janvier  1888  à  la  consul- 
tation du  bureau  central,  d'où  il  fut  dirigé  dans  notre  service,  à  l'hô- 
pital Broussais. 

Etat  actuel  (du  27  janvier  au  15  février).  —  L'examen  nous  démontre 
qu'il  existe  en  effet,  comme  c'est  relaté  dans  la  note  de  M.  Debove, 
deux  ordres  de  symptômes,  les  uns  se  rapportant  à  l'hystérie,  les  autres 
au  goitre  exophthalmique.  Mais  nous  constatons  en  outre  des  symp  - 
tomes  qui  ne  font  pas  partie  de  la  symptomatologie  habituelle  de 
l'hystérie  ou  de  la  maladie  de  Basedow. 

l. Symptômes  hystériques.  —  A,  {^Sensibilité  générale.  —  Il  existe 
une  hémianesthésie  gauche  générale  quant  à  son  étendue,  absolue 
quant  à  son  degré.  Le  malade  en  effet  ne  sent  à  gauche  ni  au  crâne,  ni 
à  la  face,  ni  au  tronc,  ni  aux  membres;  la  perte  du  sentiment  existe 
aussi  bien  pour  le  froid  et  le  chaud  que  pour  la  douleur  et  le  contact. 
A  droite,  la  sensibilité  cutanée  n*est  pas  abolie,  mais  elle  est  notable- 
ment diminuée.  Le  malade  perçoit  les  impressions  tactiles,  de  chaleur 
et  de  douleur,  mais  avec  beaucoup  moins  de  netteté  et  d'intensité  qu'à 
1  état  normal.  La  sensibilité  de  la  plante  du  pied  est  la  môme  que  celle 
des  autres  parties  du  corps,  abolie  à  gauche,  très  diminuée  à  droite. 

2^  Sens  musculaire.  —  Aboli  à  gauche,  très  diminué  à  droite.  De  cette 
abolition  résultent  des  troubles  très  accusés  de  la  locomotion  et  de  la 
station.  Le  malade  étant  debout,  si  Ton  vient  à  lui  occlure  les  yeux,  il 
ae  laisse  immédiatement  aller  à  gauche  et,  si  on  n'avait  la  précaution 
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de  le  soutenir,  il  tomberait  lourdement  à  terre  :  ce  qui  lui  est  arrivé  plu- 
sieurs fois  devant  nous.  Il  résulte  de  ce  fait  que  la  marche  est  impos- 
sible dans  Tobscurité  ou  lorsque  les  yeux  sont  fermés.  Pendant  le  jour, 
les  yeux  étant  couverts,  elle  est  gênée  sans  être  très  difûcile.  On  con- 
state que  le  malade  ne  va  pas  directement  devant  lui.  Il  marche  en 
zigzag»  comme  un  homme  pris  légèrement  de  vin.  Les  deux  jambes,  au 
lieu  de  se  porter  parallèlement  Tune  au-devant  de  rautre,  8*entrecroi« 
sent  de  temps  en  temps. 

3o  Sensibilité  spéciale.  —  a.  Goût.  Anesthésie  complète  de  la  sen- 
sibilité générale  et  spéciale  de  la  langue,  qu'on  peut  piquer  sans  éveiller 
la  moindre  douleur.  Le  goût  du  sel,  du  poivre,  du  sucre  n^est  perçu 
ni  à  droite  ni  à  gauche.  —  b.  Odorat.  L'ammoniaque  provoque  une 
légère  impression  à  droite  ;  la  narine  gauche  y  est  tout  à  fait  insensible. 
Il  en  est  de  même  de  l'eau  de  Cologne.  —  c.  Ouïe.  A  droite,  le  malade 
perçoit  le  tic-tac  de  la  montre  à  7  à  8  centimètres  de  distance;  pour 
qu'il  l'entende  à  gauche,  il  faut  que  la  montre  soit  directement  appli- 
quée contre  le  pavillon.  Si  l'on  ferme  le  conduit  auditif  externe  droit 
avec  la  main,  tandis  qu'on  adresse  à  haute  voix  la  parole  au  malade, 
celui-ci  n'entend  qu'uTie  espèce  de  bourdonnement  confus.  Il  comprend 
cependant  assez  bien  ce  qu'on  lui  dit,  mais  il  nous  afûrme  que,  s'il 
comprend,  c'est  parce  qu'il  suit  des  yeux  le  mouvement  de  nos  lèvres. 
Il  paraît  bien  en  être  ainsi,  car  la  parole  n'est  plus  du  tout  comprise 
lorsqu'on  à  soin  de  se  placer  derrière  le  malade.  —  d.  Vue.  Rétré- 
cissement considérable  du  champ  visuel  à  droite;  à  gauche,  le  rétrécis- 
sement est  encore  plus  accusé,  et  le  malade  voit  fort  mal  de  cet  œil.  Il 
existe  en  outre  de  ce  côté  de  la  diplopie  monoculaire  très  nette. 

En  résumé,  il  y  a  une  hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  gauche, 
avec  abolition  totale  du  sens  musculaire  de  ce  côté,  et  une  hémidyses- 
thésie  droite. 

JB.  Zones  hystérogènes.  —  On  détermine  une  douleur  vive  et  une 
exagération  douloureuse  des  palpitations  cardiaques  par  la  pression 
de  la  fosse  iliaque  gauche.  —  Il  existe  une  seconde  zone  douloureuse 
vers  la  partie  dorsale  supérieure  de  la  colonne  vertébrale. 

C.  Attaques.  —  D  après  les  renseignements  que  nous  donne  le 
malade,  il  semble  qu'il  n'ait  jamais  eu  de  véritable  attaque  d'hystérie. 
Il  éprouve  parfois  comme  une  sensation  do  resserrement  et  de  cens- 
triction  à  la  gorge,  accompagnée  de  dyspnée.  Mais  il  est  difficile  de 
faire  la  part  de  ce  qui,  dans  ces  accidents,  revient  à  l'hystérie  et  au 
goitre.  Toutefois  nous  avons  assisté  un  matin  à  une  véritable  attaque 
d'hystérie,  à  la  suite  d'un  examen  un  peu  prolongé  du  malade. 
Aim**  a  ressenti  tout  à  coup  une  sensation  pénible  dans  le  ventre, 
celle  d'une  boule  remontant  à  la  gorge  et  l'étouffant.  Il  est  tombé  à 
terre,  ne  s'est  pas  débattu  d'une  façon  notable,  ne  paraît  pas  avoir 
perdu  connaissance.  Cette  crise  de  petite  hystérie  n*a  duré  que  quel- 
ques instants. 

IL  Symptômes  de  la  maladie  de  Dasedow»  —  A,  Palpitations.  —  Le 
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malade  éprouve  dans  la  région  du  cœur  une  sensation  douloureuse 
presque  continue,  avec  des  exacerbations  intermittentes.  Il  sent  sou- 
vent le  cœur  qui  bat  fortement.  Il  a  eu  recours,  à  difTérentes  reprises, 
à  des  piqûres  de  morphine  pour  calmer  ses  impressions  pénibles. 
L'auscultation  du  cœur  montre  que  les  battements  sont  fréquents, 
assez  forts;  il  n'y  a  pas  de  souffle.  Le  pouls  est  régulier,  de  force 
moyenne;  mais  les  battements  sont  nettement  accélérés.  Le  chiffre 
le  moins  élevé  que  nous  ayions  constaté  est  110,  le  plus  élevé  160.  La 
tachycardie  est  constante. 

B.  Goitre.  —  Le  cou  est  peu  augmenté  de  volume,  quoique  le  corps 
thyroïde  soit  Manifestement  tuméfié.  Quand  le  malade  déglutit,  il  lui 
semble  parfois  qu'une  sorte  de  corps  étranger  comprime  Tœsophage. 
La  glande  thyroïde  est  animée  de  battements,  avec  mouvements  d^expan- 
sion,  qui  s'exagèrent  à  la  suite  de  la  marche.  L'auscultation  fait  per- 
cevoir un  bruit  continu,  intense,  dont  le  timbre  est  intermédiaire  à 
celai.d'un  souffle  et  d'un  roulement.  Ce  bruit  est  renforcé  au  moment 
de  la  systole  cardiaque. 
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Fig.  1. 

C.  Exophthalmie.  —  Dès  le  début  de  son  affection,  le  malade  a 
reniarqué  que  ses  yeux  avaient  «  grossi  ».  Ils  sont  en  effet  saillants, 
mais  à  un  léger  degré.  —  Les  pupilles  sont  d'ordinaire  moyennement 
dilatées  et  le  degré  de  dilatation  varie  d'ailleurs  avec  l'intensité  de 
réclairage.  Sur  la  figure  ci-jointe  (Fig.  1),  nous  avons  représenté  le 
diamètre  des  pupilles,  dessiné  à  la  main,  chaque  jour,  pendant  huit 
jours.  Nous  avons  figuré  en  a  les  dimensions  des  deux  pupilles  impres- 
sionnées par  la  lumière  difl'use  de  la  salle,  et  en  b  le  diamètre  des  deux 
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pupilles  impressionnées  par  la  lumière  d'une  bougie.  On  constate,  sur 
cette  figure,  d'une  part  que  les  dimensions  des  deux  pupilles  sont 
égales,  qu'elles  sont  sensiblement  les  mêmes  que  celle  d*un  œil 
normal,  qu'enfin  le  diamètre  varie  avec  Tintensité  de  la  lumière. 

D.  Tremblement.  —  Le  malade  présente  d'une  façon  très  manifeste 
le  tremblement  spécial  au  goitre  exophthalmique,  tel  qu*il  »  été  indiqué 
et  décrit  par  MM.  Charcot  et]  Marie. 

E.  Troubles  du  sympathique.  —  Aim**  nous  dit  qu'il  éprouve 
souvent  des  bouffées  de  chaleur  à  la  face.  Nous  n'avons  jamais  cons- 
taté de  coloration  anormale  des  joues ,  ni  de  sueurs.  Quelquefois 
cependant,  au  dire  du  malade,  les  bouffées  de  chaleur  sevaient  accom- 
pagnées de  sueur  au  niveau  de  la  tète  et  de  la  paume  des  mains. 

Il  y  a  parfois  des  fourmillements  aux  doigts;  il  semble  de  temps  en 
temps  au  malade  que  sa  main  est  comme  morte.  —  Rien  à  noter  du 
côté  des  membres  inférieurs. 

F.  État  psychique.  —  Aim**  présente  une  grande  émotivité,  com- 
binée à  une  sorte  d'état  mélancolique  et  à  des  idées  vagues  de  persé- 
cution. Il  lui  semble  souvent  c  qu'on  parle  de  lui,  qu'on  est  animé  à 
son  égard  de  mauvaises  dispositions,  qu'on  lui  en  veut  ».  Il  ne  paraît 
pas  avoir  eu  d'hallucinations  vraies  de  l'ouïe.  —  Le  malade  a  de  fré- 
quents cauchemars.  Il  voit  en  rêve  des  animaux  bizarres,  des  croco- 
diles à  plusieurs  têtes,  des  squelettes  recouverts  de  draps  blancs.  — 
Au  réveil,  l'hallucination  hypnagogique  persiste  souvent  et  se  repro- 
duit pendant  la  journée. 

III.  Symptômes  spéciaux.  — A.  Polyurie. —  Il  existe  une  polyurie 
assez  accusée.  Le  malade  urine  en  moyenne  de  4  à  6  litres  dans  les 
vingt-quatre  heures;  la  polyurie  est  surtout  nocturne.  Lorsqu'on  a 
soin  en  effet  de  recueillir  séparément  les  urines  rendues  de  midi  à 
minuit  et  celles  rendues  de  minuit  à  midi,  on  constate  que  les  dernières 
sont  à  peu  près  deux  fois  plus  abondantes  que  les  premières.  —  L'urine 
est  claire,  transparente,  de  réaction  acide,  de  densité  faible  (i009  en 
moyenne).  Elle  ne  renferme  ni  sucre  ni  albumine.  La  quantité  d'urée 
est  de  6  gr.  par  litre  en  moyenne.  —  La  polyurie  s'accompagne  de 
polydipsie,  qui  tourmente  le  malade  surtout  la  nuit.  Il  boit  de  3  à  4 
litres  de  liquide  en  dehors  des  repas.  Il  y  a  parfois  de  la  polypbagie. 

U.  Paralysie  des  muscles  oculaires.  Ophthalmoplégie  externe.  — 
Le  malade  raconte  que,  depuis  quelques  mois,  il  lui  est  difficile  de 
.  suivre  les  objets  du  regard,  qu'il  est  obligé  pour  regarder  à  droite  on 
à  gauche  de  faire  exécuter  à  la  tête  des  mouvements  de  rotation. 
L'examen  nous  montre  en  effet  ce  qui  suit  :  si  l'on  place  devant  les 
yeux  du  malade  un  objet  quelconque,  un  crayon  ou  le  doigt,  Tobjet 
est  vu  assez  distinctement  ;  mais  si  l'on  porte  cet  objet  à  droite  ou  i 
gauche,  en  haut  ou  en  bas,  on  constate  que  les  yeux  restent  oomplète- 
ment  immobiles  et  sont  incapables  de  suivre  l'objet.  Pour  continuer 
à  le  voir,  le  malade  est  obligé  de  faire  exécuter  à  la  tète  des  meuve* 
ments  d'élévation,  d'abaissement,  de  rotation  à  droite  ou  à  gauche, 
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■aÏTant  le  mds  du  déplacement  communiqué  à  l'objet.  Cette  Impôt* 


■ibilité  de  mouvoir  les  yeux,  qui  communique  au  regard  une  expres- 
sion de  fixité  étrange  (fig.  2),  dénete  qu'il  existe  une  paralysie  de  tous 
les  muscles  oculaires.  On  ne  peut  pas  la  rapporter  en  effet  à  la  gène 
occuionnée  par  rezophthalmiQ,  oar  celle-ci  est  tràs  peu  accusée.  Comme 
tous  les  mouvement*  sont  également  empêchés,  ceux  d'élêration  comme 
ceux  d'abaissement,  ceux  d'adduotion  et  ceux  d'abduction  comma 
ceux  de  rotation,  nous  sommes  en  droit  de  dire  que  la  paralysie  inté- 
resse tous  les  muscles  moteurs  du  globe  oculaire  et  par  conséquent 
tous  les  nerfs  moteurs  de  l'œil  (3*  paire,  4"  et  6°  paires).  —  Il  esta  noter 
toutefois  qu'en  ce  qui  concerne  la  3*  paire,  la  paralysie  n'est  pas  totale, 
Klle  n'intéresse  pas  en  effet  la  branche  qui  se  rend  à  l'éléTateur  de 
l:i  paupière  supérieure,  dont  les  fonctions  ne  sont  pas  sensiblement 
troublées.  Eïn  outre  la  pupille,  dont  le  diamètre  varie,  noua  l'avons  vu, 
■uivant  les  Instants  et  le  degré  d'éclairage  du  milieu,  n'est  pas  anor- 
malement  dilatée,  comme  cela  se  voit  d'ordinaire  dans  la  paralysie 
totale  du  moteur  oculaire  commun;  d'autre  part,  le  constricteur  de 
la  pupille  réagît  k  la  lumière;  et  il  nous  a  semblé,  bien  que  nous  ayons 
eu  quelque  peine,  pour  diverses  raisons,  à  nous  Tixer  absolument  sur 
ce  point,  que  les  mouvements  de  relâchement  et  de  resserrement 
occasionnés  par  l'accommodation  sont  également  conservés.  Il  n'y  a 
donc  pas,  chez  le  malade,  d'ophtbalmoplégie  interne,  mais  simplement 
une  ophthalmoplégie  externe,  celle-ci  à  la  vérité  générale  et  coraplàte. 
A  propos  de  cette  ophthalmoplégie,  une  particularité  mérite  d'être 
relevée.  Lorsqu'on  examine  tes  yeux  du  malade  sans  provoquer  son 
attention,  et  sans  l'obliger  soit  à  vous  regarder,  soit  à  Bxer  un  objet, 
on  constate  que  le  globe  oculaire  n'est  pas  constamment  fixe,  mais 
nécute  de  temps  en  temps  de  petits  mouvements  en  divers  sens.  Ces 
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mouvements,  quelque  limités  qu'ils  soient,  deviennent  au  contraire 
impossibles,  dès  que  le  malade  veut  suivre  un  objet.  Il  semble  donc 
qu'il  y  ait  abolition  totale  des  mouvements  volontaires  des  muscles 
de  rœil,  et  conservation  au  moins  partielle  de  certains  mouvements 
automatiques  et  réflexes. 

C.  Paralysie  des  deux  nerfs  faciaux.  —  La  paralysie  n'est  pas  limitée 
au  seul  domaine  des  muscles  moteurs  oculaires.  Lorsqu'on  examine 
le  malade,  on  est  frappé  de  l'immobilité  et  du  manque  d'expression  du 
masque  facial.  D'autre  part,  si  l'on  ordonne  au  patient  de  plisser  la 
peau  du  front,  de  mouvoir  les  joues,  de  grimacer,  il  est  aisé  de  se 
convaincre  que  la  motilité  des  muscles  de  la  face  est  très  touchée.  C'est 
avec  grande  difficulté  que  le  malade  arrive  à  éteindre  une  bougie  en 
soufflant.  La  voix  est  parfois  un  peu  nasonnée,  et  souvent  les  boissons, 
au  moment  de  la  déglutition,  reviennent  par  le  nez.  Il  est  à  noter  que 
ces  troubles  sont  plus  ou  moins  accusés  suivant  les  jours  :  tantôt  ils 
s'atténuent,  tantôt  ils  semblent  s'accentuer  d'une  façon  notable.  Nous 
sommes  en  droit  de  conclure  de  ce  qui  précède  que  les  deux  nerfs 
faciaux  sont  parésiés  comme  les  moteurs  oculaires. 

D.  Autres  nerfs  moteurs  bulbaires.  —  Il  ne  nous  a  pas  semble  que 
les  mouvements  d'élévation  et  de  diduction  de  la  mâchoire  fussent 
notablement  gênés.  La  branche  motrice  de  la  5»  paire  est  donc,  au 
moins  en  apparence,  respectée.  —  Quant  à  l'hypoglosse,  il  nous  a  paru 
touché  à  un  léger  degré  et  d'une  façon  intermittente.  Lors  de  la  pré- 
sentation du  malade  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  (24  février  1888), 
nous  avions  noté  son  intégrité.  Depuis  cette  époque,  il  nous  a  été 
donné  de  constater,  par  intervalles,  une  gène  non  douteuse  quoique 
légère  des  mouvements  de  la  langue.  C'est  ainsi  qu'à  la  An  de  février 
nous  relevions,  sur  la  feuille  d'observation  journalière,  ce  qui  suit  : 
0  Les  mouvements  de  la  langue  sont  lents;  la  langue  est  tremblotante; 
le  malade  peut  à  peine  la  tirer  hors  de  la  bouche,  la  pointe  ne  peut 
dépasser  les  arcades  dentaires.  » 

E.  Aucun  symptôme  particulier  à  signaler  du  côté  des  divers  appa- 
reils organiques,  sauf  les  suivants,  sur  lesquels  nous  aurons  à  revenir  à 
l'occasion  de  la  discussion  du  cas.  La  voix  est  ordinairement  nor- 
male. Mais  le  malade  nous  affirme  que,  par  instants,  «  elle  devient  très 
basse  ».  —  La  respiration  est  plutôt  fréquente  que  lente  (de  2i  à  40 
par  minute).  Elle  s'accélère  à  la  suite  du  moindre  effort,  par  exemple 
lorsque  lo  malade  a  cherché  à  éteindre  une  bougie  en  soufflant.  A  Taus- 
cultation,  on  constate  qu'elle  n'est  pas*  d'une  régularité  parfaite.  De 
grandes  et  amples  respirations  s'intercalent  de  loin  en  loin  entre  les 
inspirations  normales. 

Les  détails  de  l'observation  sont  suffisamment  circonstanciés  pour 
qu'ail  n'y  ait  pas  lieu  de  discuter  la  réalité,  dans  ce  cas,  de  la  maladie 
de  Basedow  et  de  l'hystérie.  L'association  de  ces  deux  névroses,  que 
M.  Debove  s'était  attaché  déjà  à  mettre  en  lumière,  est  ici  aussi  nette 
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que  possible.  Quant  à  Vophthalmoplégie,  son  existence  ne  saurait 
être  mise  en  doute,  tant  est  manifeste  Timpotence  de  tous  les  mus  • 
clés  moteurs  du  globe  de  l'œil.  Cette  impotence,  suivant  no.us,  doit 
être  attribuée  à  une  paralysie  des  3%  4«  et  6*  paires.  On  pourrait 
penser,  à  la  vérité,  qu'elle  est  due  au  tiraillement  des  muscles  résul- 
tant de  Texophthalmie.  M.  Parinaud  (communication  orale)  aurait  en 
effet  constaté  plusieurs  fois  une  gêne  plus  ou  moins  accusée  de  la 
contraction  des  muscles  droits  déterminée  par  Texorbitisme.  Mais  une 
semblable  interprétation  ne  saurait  être  admise  dans  notre  cas. 
L'exophthalmie  y  est  en  effet  très  peu  marquée,  et  certainement  in- 
suffisante pour  expliquer  Timmobilité  remarquable  du  globe  de  Tceil. 
D'ailleurs  la  combinaison  à  l'ophthalmoplégie  d'une  double  parésie 
faciale  démontre  que  ces  troubles  sont  bien  certainement  sous  la 
dépendance  d'un  désordre,  quel  qu'il  soit,  du  système  nerveux  cen- 
tral. 

L'ophthalmoplégie  est  donc  bien  réelle  ;  d'autre  part,  elle  affecte 
id,  comme  on  a  pu  le  voir,  tous  les  caractères  de  l'ophthalmoplégie 
externe.  Le  releveur  de  la  paupière  en  effet  a  conservé  sa  mobilité, 
et  les  mouvements  de  contraction  de  la  pupille,  dont  Tabolition  cons- 
titue l'un  des  signes  les  plus  décisifs  de  rophthalmoplégie  interne,sont 
également  intacts.  Il  y  a  lieu  toutefois  de  s'arrêter  sur  une  particula- 
rité. L'ophthalmoplégie  interne  ne  se  traduit  pas  seulement  par  Taboli- 
tien  de  la  contractilité  des  fibres  circulaires  do  l'iris,  mais  aussi  par 
la  i)aralysie  du  muscle  de  l'accommodation.  Nous  avons  indiqué  qu'il 
nous  avait  été  difficile  de  nous  renseigner  avec  exactitude  sur  l'état 
de  cette  dernière  fonction.  Mais  nous  avons  relevé,  chemin  faisant, 
que  le  malade  présentait  de  la  diplopie  monoculaire  à  gauche.  Or, 
d'après  M.  Parinaud,  qui  a  étudié  naguère  ce  symptôme  avec  beau- 
coup de  soin  %  la  diplopie  ou  même  la  polyopio  monoculaire  dépen- 
drait d'un  spasme  de  l'accommodalion.  Si  la  théorie  de  M.  Parinaud 
est  exacte,  le  muscle  ciliaire  chez  notre  malade,  loin  d'être  parétique, 
se  contracterait  d'une  façon  exagérée.  Bien  qu'il  nous  paraisse  diffi* 
die  d'interpréter  cette  association,  en  apparence  singulière,  d'un 
phénomène  de  contracture  (spasme  du  muscle  ciliaire)  à  des  trou- 
bles parésiques  (paralysie  de  la  musculature  externe  de  l'œil),  il 
n'en  résulte  pas  moins  que  la  musculature  interne  des  yeux  a  con- 
servé toute  sa  puissance.  Nous  avons  donc  bien  affaire  à  une  ophthal- 
moplégie  externe,  c'est-à-dire  sans  participation  à  la  paralysie  du 
releveur  de  la  paupière,  du  constricteur  de  la  pupille  et  du  muscle 
ciliaire. 

i.  De  la  po^opie  monoculaire  dans  Vhystérie,  in  Annales  cTocuUstique,  mai- 
join  1878. 
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Une  observation  fort  curieuse  de  Warner  et  Bristowe  reproduit  la 
nôtre  presque  trait  pour  trait.  Nous  voyons  en  effet  8*y  associer, 
comme  dans  noire  cas,  les  symptômes  du  goitre  exophthalmique, 
ceux  do  rhystérie  et  ceux  de  rophthalmoplégie  externe.  Warner  a 
publié  la  première  partie  de  cette  observation  en  1883  '.  Il  avait  noté 
seulement  Tophthalmoplégie  et  les  signes  de  la  maladie  de  Basedow. 
Bristowe  ',  qui  a  observé  ultérieurement  la  malade,  a  constaté  Texac- 
titude  des  faits  indiqués  par  Warner,  mais  il  a  de  plus  relevé  tout 
un  ensemble  de  symptômes  qu'on  est  bien  en  droit,  comme  on  va  le 
voir,  de  rattacher  à  Thystérie. 

Nous  donnons  le  résumé  de  l'observation  d'après  la  double  rela- 
tion de  Warner  et  de  Bristowe. 

Obs.  II  (résumée).  —  Maladie  de  Graves^  suivie  d'ophthalmoplégie 
externe;  hémianesthésie  droite  sensitivo-sensorielte;  élévation  per* 
sistanie  de  la  température;  hémiplégie  droite-,  attaques  épilepti'^ 
formes.  —  Mort  par  bronchite.  —  Autopsie  :  absence  de  lésions  du 
système  nerveux, 

Marie  H.,  âgée  de  vingt-oinq  ans,  atteinte  de  maladie  de  Graves 
depuis  1877.  A  cette  époque,  elle  fut  admise,  pour  une  amygdalite,  dans 
le  service  de  A.  Clark,  et  l'on  constata  qu'elle  était  affectée  d*exop/i- 
thalmie  et  d*une  tuméfaction  considérable  du  corps  thyroïde.  En  i878, 
elle  se  plaignit  de  palpitations  et  de  dyspnée.  La  température  s^élevait 
de  temps  en  temps  jusqu'à  lOS""  Farenheit,  sans  qu'il  y  eût  aucune 
lésion  organique  pour  expliquer  cette  hyperthermie.  En  janvier  1880, 
diplopie  passagère  pendant  quelques  semaines.  En  novembre,  elle 
remarqua  qu'elle  était  incapable  de  mouvoir  les  globes  oculaires  et 
qu'elle  était  obligée  de  tourner  la  tète  pour  apercevoir  les  objets. 
Elle  entra,  en  mars  1881,  dans  le  service  de  F.  Warner.  Elle  présentait 
à  cette  époque  les  signes  de  la  maladie  de  Graves,  mais  modérément 
accusés.  Elle  était  nerveuse  et  irritable  ,  elle  avait  de  fréquentes 
attaques  de  palpitation,  de  dyspnée,  d'insomnie  et  de  céphalalgie, 
durant  lesquelles  la  température  montait  à  102^.  Elle  souffrait  aussi  de 
crises  gastriques  caractérisées  par  de  la  sensibilité  épigastrique,  des 
vomissements,  de  la  diarrhée,  des  hématémèses.  En  même  temps,  on 
constatait  un  affaiblissement  paralytique  des  muscles  de  Vexpression 
faciale  sans  prédominance  hémiplégique  nette. 

En  avril,  inflammation  et  ulcération  de  la  cornée,  surtout  à  gauche. 
Diplopie,  strabisme  externe;  paralysie  de  la  plupart  des  muscles 
moteurs  de  VœiLCette  paralysie  ne  s'étendait  pas  au  muscle  acoommo- 
dateur,  car  la  pupille  de  chaque  côté  réagissait  parfaitement  à  la 
lumière.  Cet  état  dura,  en  s'aggravant,  pendant  le  mois  de  mai. 

1.  Francis  Warner,  Ophthalmoplegia  extema  complicating  a  case  of  Grave's 
disease,  in  Med.-chir.  Transactions,  vol.  LXVl,  p.  101,  1883. 

2.  S.^ristowe,  Cases  of  Ophthalmoplegia,  complicated  voUh  various  other  affec' 
iions  of  the  nervous  system,  in  Brain,  p.  313,  1886. 
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En  juin,  nouveaux  progrès  de  la  paralysie  oculaire.  Les  deux  pau- 
pières tombent  et  la  malade  ne  peut  les  relever;  ropththalmoplégie 
est  plus  complète  que  jamais;  Tulcération  de  la  cornée  persiste  ainsi 
que  la  photophobie,  et  cependant  le  globe  de  l'œil  et  les  paupières  sont 
complètement  insensibles.  —  En  juillet,  amélioration  de  l'état  général, 
mais  persistance  de  Tophthalmoplégie,  bien  que  les  mouvements  d*élé- 
Tation  du  globe  de  l'œil  soient  en  partie  possibles. 

En  mars  i8S2,  la  malade  entre  à  Fhôpital  Saint-Thomas,  dans  le 
service  du  D**  Bristowe.  A  cette  époque,  elle  avait  une  exophthalmie 
évidente,  mais  modérée,  un  ptosis  double  incomplet  et  une  immobilité 
à  peu  près  absolue  des  globes  oculaires  ;  mais  il  n'y  avait  ni  gène  de 
l'accommodation  ni  paralysie  de  la  pupille.  C'est  à  cette  époque  qu'on 
constata  Texistence  d'une  hémianesthésie  droite  absolue  et  complète, 
avec  cécité  des  couleurs  de  Tœil  droit,  perte  du  goût  et  de  l'odorat  du 
même  côté.  Il  n'y  avait  pas  de  paralysie  motrice.  Le  corps  thyroïde 
n*était  pas  manifestement  tuméfié.  La  malade  se  plaignait  de  cépha- 
lalgie à  la  région  occipitale  et  au  côté  gauche  de  la  tête. 

Deux  mois  après  son  entrée,  Marie  H.  eut  des  hémorrhag^es  inexpli- 
quées par  Toreille  et  la  narine  droite  et,  à  partir  de  juin  1882,  des 
vomissements  fréquents. 

A  la  fin  d'août  de  cette  même  année,  elle  eut  une  première  attaque 
épilepti forme  :  deux  mois  après,  une  seconde  qui  fut  suivie  de  para- 
lysie avec  contracture  des  membres  anesthésiés,  c'eàt-à-dire  du  bras  et 
de  la  jambe  droits.  En  janvier  1883,  nouvelle  attaque  épilepti  forme,  et 
depuis  cette  époque  crises  toutes  les  deux  ou  trois  semaines.  Il  est  à 
noter  que  plusieurs  de  ces  crises  furent  précédées  d'un  cri,  que  dans 
quelques-unes  il  y  eut  émission  involontaire  des  urines.  Il  ne  paraît  pas 
y  avoir  eu  de  morsure  de  la  langue.  Généralement,  à  l'époque  de  ses 
crises,  plutôt  après  qu'avant,  la  malade  devenait  bruyante  et  acci- 
dentellement avait  des  hallucinations. 

Un  phénomène  curieux  sur  lequel  insiste  Qristowe,  c'est  l'élévation 
presque  constante  de  la  température,  qui  oscillait  entre  100<>  et  105^ 
Farenheit,  sans  que  cette  hyperthermie  fût  d'ailleurs  en  relation  avec 
les  attaques  épilepti  formes. 

La  malade,  qui  avait  eu  plusieurs  crises  la  semaine  précédente,  suc- 
comba le  25  mars  1884,  des  suites  d'une  bronchite. 

Nous  nous  bornons  à  relever  pour  l'instant  Texistence  non  dou- 
teujBe  dans  ce  cas  du  goitre  exophthalmique,  de  Tophlbalmoplégie 
externe  et  de  rhystérie.  La  réalité  des  deux  premières  affections  est 
de  toute  évidence,  et  il  n'est  pas  nécessaire  de  s'appesantir  sur  ce 
point.  Quant  à  rhystérie,  elle  nous  parait  aussi  hors  de  doute.  La 
constatation  formelle  d'une  hémianesthésie  droite  absolue  et  com- 
plëtOy  avec  cécité  des  couleurs  de  Tœil  droit,  perte  du  goût  et  de 
l'odorat  du  môme  côté,  suffit  à  la  démontrer.  Sans  doute  on  pourrait 
contester  la  nature  hystérique  des  attaques  épileptiformes  notées 
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dans  TobscrvaUon  ;  les  contractures  et  les  hallucinations  consécu- 
tives à  CCS  attaques  autorisent,  il  est  vrai,  dans  une  certaine  mesure  à 
les  rattacher  h  l'hystérie.  Mais  le  cri  initial  et  surtout  rémission  ia- 
volontairc  d'urines  relevée  à  diverses  reprises  font  plutôt  songer 
au  mal  comitial.  Les  détails  du  cas  ne  sont  pas  suffisamment  cir- 
constanciés pour  qu'on  puisse  se  prononcer  sans  réserve  sur  la  nature 
des  crises.  Cela  importe  peu  d'ailleurs.  A  supposer  qu'il  se  soit  agi 
dans  l'espèce  de  véritables  attaques  comitiales,  il  n'en  resterait  pas 
moins  établi,  de  par  les  troubles  de  la  sensibilité,  que  la  malade  ait 
été  bien  et  dûment  hystérique.  D'autre  part,  l'existence  chez  elle 
d'accidents  épileptiqucs  ne  saurait  nous  étonner,  car  pareils  accidents 
s'associent  souvent,  on  le  sait,  soit  à  l'hystérie  (Charcol),soit  à  la  ma- 
ladie de  Basedow  '. 

Nous  sommes  donc  en  droit  do  tenir  pour  établie,  par  les  deux  faits 
très  nets  que  nous  venons  de  rapporter,  la  possibilité  de  l'association 
de  rophthalmoplégie  externe  avec  l'hystérie  et  le  goitro  exophtal- 
mique. 

II.  Nous  nous  proposons  de  montrer  maintenant  que  l'un  des 
membres  de  cette  triple  association,  soit  l'hystérie,  soit  le  goitre 
exophthalmique,  peut  faire  défaut.  Plusieurs  observations  nous  met- 
tent actuellement  en  mesure  de  prouver  que  l'ophthalmoplégie 
externe  s'observe  chez  les  hystériques  indépendamment  de  toute 
affection  de  Basedow. 

On  admet  généralement,  avec  Todd,que  Thystérie,  dont  les  mani- 
festations sont  pourtant  si  multiples  et  si  variées,  respecte  les  mus- 
cles du  visage,  ceux  des  yeux  comme  ceux  de  la  face.  Du  moins,  si 
elle  déteimino  des  troubles  dans  les  fonctions  de  ces  muscles,  ces 
troubles  sont  d'ordrj  spasmodique,  non  paralytique.  C'est  ainsi  que 
la  déviation  do  la  face  et  de  la  langue,  qui  accompagne  quelquefois 
chez  les  hystériques  les  troubles  moteurs  des  membres,  est  produite, 
comme  renseigne  M.  Charcot  et  comme  l'ont  montré  MM.  Brissaud  et 
Marie  %  par  une  contracture  des  muscles  du  visage  correspondant  au 
côté  de  la  déviation.  De  môme  les  muscles  oculaires  peuvent  être 
affectés  de  spasmes  hystériques;  c'est  un  point  sur  lequel  M.  Borel', 
élève  do  M.  Landolt,  a  récemment  insisté.  Quant  aux  paralysies  de 
ces  muscles,  elles  n^ont  pas  été  jusqu'à  présent,  que  nous  sachions, 


1.  G.  Dallet,  De  quelques  troubles  dépendant  du  système  nerveux  central,  obser- 
vis  chez  les  malades  atteints  de  goitre  exophthalmique,  in  Revue  de  médecine, 
1883,  p.  254. 

2.  Brissaud  et  Marie,  Progr.  médic,  29  janv.  1887. 

3.  G.  Borel,  Annales  d'oculistique,  novembre  et  décembre  18S7 
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sérieusement  indiquées  *.  Elles  sont  rares  pour  le  moins.  Pour  notre 
part»  nous  n'en  avons  jamais  observé  et  elles  n'ont  pas  attiré  l'atten- 
tion de  M.  Charcoty  dont  on  sait  la  vaste  expérience  en  la  matière. 
Cependant  plusieurs  observateurs  ont  vu,  chez  des  hystériques,  des 
parésies  transitoires  ou  durables  des  muscles  droits,  affectant  la 
forme  d*ophthalmoplégic  externe.  M.  Abadic  nous  a  donné  la  rela- 
tion orale  d*un  cas  de  ce  genre.  M.  Parinaud  aurait  do  môme  cons- 
taté l'abolition  des  mouvements  volontaires  des  yeux  chez  un  homme 
du  service  do  M.  Charcot. 

Le  fait  suivant,  que  nous  empruntons  à  Bristowe,  nous  parait 
devoir  être  considéré,  malgré  riusuffisance  de  l'observation  sur  cer- 
tains points,  comme  un  exemple  net  d'opththalmoplégie  externe  chez 
une  hystérique. 

Obs.  III  (résumée).  —  Ophthalmoplégie  externe;  hémiplégie  droite, 
céphalalgie,  hémianesihésie  droite  partielle  consécutive;  attaques  épi- 
leptifortnes  précédées  d'une  élévation  prolongée  de  la  température, 
—  Mouryements  choréiformes  (in  Drain,  loc.  cit.). 

Gertrude  H...,  âgée  de  quinze  ans,  admise  dans  le  service  du 
D'  Bristowe,  le  4  janvier  1883. 

Donne  santé  habituelle,  sauf  des  attaques  convulsives  de  Vàge  de 
dix-huit  mois  à  l'âge  de  cinq  ans.  —  Ni  rhumatisme,  ni  scarlatine.  Lors 
de  son  entrée,  elle  souffrait  depuis  une  semaine  d'étourdissements  et 
de  céphalalgie  droite; de  plus, le  i^'  décembre,  elle  avait  été  affectée  de 
strabisme  interne  de  Tœil  droit.  Vers  le  30  du  même  mois,  elle  se  plai- 
gnit pour  la  première  fois  de  faiblesse,  d'engourdissement  et  de  tres- 
saillements du  bras  droit 

A  son  arrivée,  nous  constations  qu'elle  tenait  volontairement  l'œil 
droit  fermé,  afin  d*éviter  les  vertiges  et  de  mieux  voir.  Il  y  avait 
paralysie  manifeste  des  deux  droits  externes,  mais- la  gauche  était  évi* 
demment  moins  marquée  que  la  droite  ;  la  malade  voyait  double  lorsque 
les  deux  yeux  étaient  ouverts.  Les  pupilles  étaient  égales  et  jouaient 
bien.  Le  bras  droit  était  partiellement  paralysé  et  la  préhension  de  la 
main  plus  faible  de  ce  côté  qu*à  gauche.  Bien  que  la  patiente  n'eût  pas 
remarqué  la  chose,  il  y  avait  à  droite  une  acuité  moins  grande  de  la 
sensibilité  tactile  que  de  l'autre  côte.  Il  n'existait  ni  paralysie  de  la 
face  ou  de  la  langue,  ni  paralysie  de  la  jambe.  Pas  de  surdité,  pas  de 
cécité  des  couleurs,  pas  de  perte  de  Todorat  ni  du  goût. 

La  malade  séjourna  à  l'hôpital  deux  mois,  pendant  lesquels  il  n'y 
eut  pas  dans  son  état  de  changement  notable. 

En  février  1884,  Gertrude  H...  vint  à  ma  consultation  externe.  Elle 


1.  «  La  science  possède  un  ou  deux  faits  de  paralysie  des  muscles  de  l'œil 
(France,  Canton,  Szolski)  et  de  la  langue  (Posner);  mais  ce  sont  là  de  vérilables 
exceptions.  »  Note  de  la  page  139,  in  Les  hystériques,  par  Legrand  du  Saulle,  1883. 
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continuait  à  souffrir  de  la  tête,  surtout  à  droite,  le  plus  souvent  en 
arrière,  douleur  d'intensité  variable  et  souvent  fort  vive,  de  vertiges, 
accidentellement  de  nausées  et  de  faiblesse  dans  le  bras  droit,  mais  la 
paralysie  des  yeux  s'était  notablement  accrue,  si  bien  qu'elle  portait 
sur  tous  les  muscles  moteurs  des  globes  oculaires;  les  yeux  étaient 
fixés  en  bas  et  en  dedans,  les  paupières  tombantes;  il  n*y  avait  point 
de  trouble  de  Vaccommodation,  ni  des  muscles  moteurs  de  la  pupille. 

La  malade  tenait  en  général  Tœil  droit  fermé.  Elle  fut  admise  de 
nouveau  à  Fhôpital,  où  elle  resta  de  février  1884  à  février  1885. 

Pendant  tout  ce  temps,  elle  continua  à  se  plaindre  de  la  tète,  son  bras 
droit  était  faible  et  les  mouvements  de  la  main  droite  beaucoup  moins 
puissants  que  ceux  de  la  main  gauche;  la  jambe  gauche  était,  elle  aussi, 
quelque  peu  parésiée,  il  y  avait  une  diminution  marquée  de  la  sensi- 
bilité du  côté  droit,  particulièrement  à  la  tète  et  au  cou,  avec  impossi- 
bilité de  localiser  exactement  les  impressions.  Ptosis  double  et  immo- 
bilité k  peu  prés  complète.des  globes  oculaires,  qui  regardait  en  bas  et 
en  dedans,  les  mouvements  étant  plus  complètement  abolis  à  droite  qu'à 
gauche.  Les  pupilles  étaient  égales  et  mobiles,  l'accommodation  parfaite. 
En  lisant,  la  malade  portait  horizontalement  le  livre  devant  les  yeux, 
de  manière  à  placer  successivement  chaque  mot  dans  l'axe  visuel.  On 
constatait  à  cette  époque,  ce  qu'on  avait  déjà  remarqué  quand  la  malade 
venait  à  la  consultation  externe,  que,  alors  qu'il  lui  était  impossible 
d'exécuter  avec  les  yeux  le  moindre  mouvement  volontaire,  elle  exécu- 
tait cependant  de  temps  en  temps  des  mouvements  automatiques. 

Vers  la  fin  de  février,  on  nota  que  le  bras  et  la  jambe  devenaient  plus 
faibles,  que  parfois  le  bras  tremblait  et  que  la  langue  était  projetée 
vers  la  droite  ;  en  mars,  la  malade  commença  à  avoir  des  mouvements 
choréiques  du  bras  et  de  la  jambe  gauches  ;  ceux-ci  s'accrurent  rapide- 
ment et  intéressèrent  les  muscles  de  la  tète,  du  cou  et  de  l'expression, 
mais  ils  ne  s'étendirent  ni  à  la  jambe  ni  au  bras  droits.  La  pointe  de 
la  langue  était,  elle  aussi,  animée  de  mouvements  choréiques.  Il  est 
à  noter  en  outre  que  la  présente  attaque  de  chorée  débuta  après  l'ad- 
mission d'une  choréique  occupant  le  lit  voisin  de  celui  de  la  malade;  il 
n'existait  pas  d'ailleurs  de  complication  cardiaque. 

Dans  la  nuit  du  12  mars,  première  attaque  épilepti forme,  qui  dura 
environ  huit  minutes  ;  depuis  cette  époque,  les  attaques  se  renouvelè- 
rent à  des  intervalles  variés.  Ces  attaques  étaient  précédées  ou  non  de 
cri  ;  plusieurs  fois,  elles  se  sont  accompagnées  d'émission  d'urine  et  de 
morsure  de  la  langue;  elles  étaient  généralement  annoncées  par  de  la 
céphalalgie,  des  étourdissements,  des  vomissements;  la  perte  de  cons- 
cience durait  de  cinq  minutes  à  une  demi*heure,  les  convulsions  étaient 
plus  ou  moins  violentes,  générales  et  intéressaient  les  muscles  de  la 
face  ;  le  bras  et  la  jambe  gauches  devenaient  rigides  pendant  la  crise, 
se  plaçaient  en  extension. 

Après  la  plupart  des  attaques,  la  malade  restait  dans  un  état  semi- 
comateux  pendant  douze  ou  vingt-quatre  heures,  quelquefois  plus  long- 
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temps;  durant  ce  demi-coma,  le  pouls  battait  de  cent  trente  à  cent 
quarante;  la  malade  était  sujette  à  Tagitation,  elle  se  tirait  les  cheveux, 
se  plaignait,  poussait  des  cris  :  a  Ma  chère  nourrice  »,  «  Nourrice  », 
«  O  ma  tète  »,  «  Ma  mère  »,  etc...  Souvent  la  jambe  et  le  bras  droits 
restèrent  rigides  après  les  crises  épilepti formes. 

Le  4  mai,  après  une  série  de  crises  convulsives,  on  nota  une  perte 

complète  du  mouvement  du  bras  droit  et  une  perte  presque  complète 

au  niveau  de  la  jambe  du  même  côté.  Les  membres  étaient  rigides,  en 

extension,  et  les  doigts  fléchis;  ils  étaient  animés  de  tremblements,  si 

on  les  soulevait  du  lit.  A  cette  époque,  les  symptômes  du  côté  des  yeux 

n'avaient  pas  subi  de  modification  notable;  la  sensibilité  continuait  à 

être  diminuée  à  droite,  elle  faisait  complètement  défaut  du  côté  droit, 

au  cou  et  à  la  partie  supérieure  du  thorax  du  même  côté,  derrière 

Toreille  et  dans  la  zone  de  distribution  du  cubital. 

On  constata  aussi  que  le  côté  droit  de  la  langue,  du  voile  du  palais 
et  de  répiglotte  était  anesthésique.  Le  goût  et  Vodorat  étaient  égale- 
ment  défectueux  à  droite.  Au  mois  de  mai,  la  malade  ayant  eu  une 
série  de  trois  attaques,  on  nota,  pour  la  première  fois,  que  la  tempéra- 
ture du  corps  s^élevait  graduellement  trente-six  heures  environ  avant 
la  crise  et  tombait  rapidement  ensuite,  si  bien  qu'il  était  possible  à 
l'aide  de  ce  phénomène  de  prévoir  plusieurs  jours  à  l'avance  l'apparition 
des  crises.  L'attaque  apparaissait  au  moment  où  la  température  était 
le  plus  élevée;  durant  cette  attaque,  la  colonne  mercurielle  tendait  à 
tomber,  et,  à  la  fin  de  la  crise,  il  y  avait  chute  brusque  de  la  tempéra- 
ture. Le  degré  précis  de  cette  dernière  variait  d'ailleurs  considélrable- 
ment  suivant  les  circonstances  ;  le  moins  élevé  était  environ  101*  Far., 
et  le  plus  élevé  environ  105*. 

Nous  reviendrons  ultérieurement  sur  les  caractères  de  Tophtlial- 
moplégie  observée  dans  ce  cas.  Elle  est  sans  doute  moins  typique 
que  celle  relatée  dans  notre  première  observation,  car  le  releveur  de 
la  paupière,  comme  dans  le  fait  de  Warner,  participait  à  la  paraly- 
sie. Elle  n'en  constitue  pas  moins  une  ophthalmoplégie  externe  très 
nette.  En  effet,  tandis  qu'il  y  avait  immobilité  à  peu  près  complète 
des  globes  oculaires,  les  pupilles  étaient  égales  et  mobiles  et  l'ac- 
commodation parfaite. 

Il  n'est  pas  question  ici  de  goitre  exophthalmique  ;  en  revanche, 
nous  voyons  notés  des  symptômes  qui  témoignent,  à  n'en  pas  dou- 
ter, de  la  réalité  de  Thystérie  :  la  diminution  de  la  sensibilité  à 
droite,  l'altération  du  goût  et  de  l'odorat  du  môme  côté.  Discutant 
l*hypothëse  de  cette  névrose,  Bristowe  hésite  à  l'admettre.  D'après 
lui,  il  s'agit  bien  dans  le  cas  de  Oertrude  H**  de  simples  troubles 
fonctionnels  ;  mais  ces  troubles  ne  sauraient  être  considérés  comme 
de  uature  hystérique,  pour  les  raisons  suivantes  :  i^  parce  que  Thé- 
mianesthésie  sensitivo-sensorielle  ne   signiâe  pas  nécessairement 
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hystérie  ;  2'  parce  que  les  symptômes  morbides,  chez  Oertnide  H**, 
se  sont  aggravés  progressivement;  3^  parce  que  les  attaques  couvai- 
sives  étaient  nettement  épileptiques;  4*  parce  que  l'hystérie  n'ex- 
plique pas  rélévalion  de  la  température,  et  que  la  nature  et  le  grou- 
pement des  symptômes  ont  été  tout  autres  que  ceux  observés  com- 
munément dans  l'hystérie . 

Nous  envisagerons  plus  loin  Thypothèse  à  laquelle  l'auteur  croit 
devoir  se  rallier  et  que  nous  ne  repoussons  pas,  tant  s'en  faut.  Il 
admet,  disons-le  eu  passant,  que  le  complexus  symptomatique  ob- 
serve relève  d'une  lésion  fonctionnelle  du  plancher  du  quatrième 
ventricule  et  des  noyaux  bulbaires.  C'est  là  précisément,  on  le  verra, 
Topinion  à  laquelle  nous  nous  rangeons.  Mais  avant  de  considérer  le 
côté  théorique  et  par  conséquent  discutable  de  la  question  qui  nous 
occupe,  il  y  a  lieu  de  s'entendre  sur  la  signification  clinique  des 
phénomènes.  Or,  il  ne  nous  paraît  pas   douteux   que   Gertrude 
H*^  fût  une  hystérique.  Nous  ne  saurions  en  effet  nous  associer  au 
sentiment  exprimé  par  Bristowe  relativement  à  la  valeur  diagnostique 
'   de  l'hémianesthésie  sensitivo-sensorielle.  Lorsque  cette  hémianes- 
thésie  ne  dépend  pas  d'une  lésion  matérielle  du  tiers  postérieur.de 
la  capsule  (et  pareille  lésion  ne  saurait  être  ici  supposée),  elle  consti* 
tue  la  signature  certaine  de  l'hystérie  :  c'est  là  ce  qui  résulte  des 
travaux  les  plus  modernes  et  notamment  des  récentes  études  sur  les 
hystéries  toxiques.  Quant  à  la  marche  progressive  des  accidents, 
nous  ne  saurions  y  voir  un  argument  contraire  à  notre  interprétation. 
Bristowe  considère  comme  de  nature  épileptique  les  attaques  convul- 
/       sives  présentées  par  sa  malade.  Le  cri  initial,  l'émission  involontaire 
des  urines,  la  morsure  de  la  langue  ont  été  notés  plusieurs  fois  et 
la  constatation  de  ces  symptômes  parait  légitimer  la  manière  de  voir 
de  Bristowe.  Mais  les  contractures,  les  hallucinations  et  les  plaintes 
consécutives  aux  attaques,  l'inefficacité,  notée  dans  l'observation,  du 
bromure  de  potassium  sont  plutôt  en  faveur  de  l'hystérie.  Nous  ne 
sommes  pas  éloigné  de  penser  qu'il  s'est  agi  là  de  ces  crises  hystéri- 
ques à  forme  anormale  qui  rappellent  les  accès  d'épilepsie  partielle 
et  que  nous  avons  décrites  naguère  ^  Au  reste  la  chose  importe  peu, 
Tépilcpsie,  en  supposant  sa  réalité  établie,  n'étant  pas  inconciliable 
avec  rhystérie.  Quant  au  quatrième  argument  de  Bristowe,  nous 
reconnaissons  sans  doute  que  l'hystérie  rend  mal  compte  de  l'éléva- 
tion singulière  de  la  température  observée  chez  Gertrude,  comme 
chez  la  malade  de  Warner,  à  la  période  prodomique  des  attaques. 

t.  G.  Ballet  et  Crespin,  De$  attaques  d'hystérie  à  forme  cPépilepsie  partielle,  in 
Arch.  de  Neurologie,  1883. 
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Hais  on  pourrait  conclure  tout  au  plus  de  ce  fait  qu*on  n^a  pas  eu 
affaire  dans  Tespëce  à  une  hystérie  simple,  mais  à  une  hystérie  com- 
pliquée d'autres  manifestations  morbides,  ce  qui  est  précisément 
notre  opinion.  Suivant  nous,  Tobservation  de  Bristowe  établit  donc, 
concurremment  avec  celles  de  MM.  Abadie  et  Parinaud  auxquelles 
nous  avons  fait  précédemment  allusion,  la  possibilité  de  l'association 
de  l'hystérie  et  de  l'ophthalmoplégie  externe. 

m.  Il  nous  reste  à  montrer,  conformément  au  programme  que 
nous  nous  sommes  tracé,  que  ce  dernier  syndrome,  qui  se  combine 
tantôt  à  l'hystérie  associée  au  goitre  exophtalmique,  tantôt  à  l'hys- 
térie seule,  est  susceptible  de  se  montrer  aussi  chez  les  individus  at- 
teints de  la  seule  maladie  de  Basedow  et  indemnes  de  toute  hys* 
térie.  L'observation  de  M.  Jendrassik  suffira,  je  pense,  à  cette  dé- 
monstration. 

Obs.  IV  (résumée)  ^  —  Maladie  de  Basedow.  —  Pas  de  symptômes 
hysiériques,  —  Ophthalmoplégie  externe  avec  participation  à  la  para- 
lysie  du  facial^  de  la  branche  motrice  du  trijumeau  et  de  la  douzième 
paire. 

Julius  Ga...,  ftgé  de  seize  ans,  teinturier.  Ses  parents  ainsi  que  ses 
firères  et  sœurs  sont  bien  portants.  Un  de  ses  frères  est  mort  en  venant 
am  monde,  deux  autres  ont  succombé  en  bas  âge  aux  suites  d'une  affec- 
tion que  le  malade  ne  peut  préciser.  Étant  tout  Jeune,  Julius  Ga«....  a 
eu  la  coqueluche  et  la  rougeole;  à  part  cela,  11  a  Joui  d*une  bonne  santé 
Jusqu'en  1884.  A  cette  époque,  il  était  employé  depuis  déjà  trois  ans  et 
demi  dans  une  fabrique  de  teintures,  où  l'on  maniait  des  couleurs  de 
plomb,  lorsqu'un  jour,  en  sortant  d'un  atelier  sombre,  il  vit  des  flam- 
mèches devant  les  yeux,  et  constata  qu'il  avait  de  la  diplopie  (juin 
1884].  Peu  à  peu  la  paupière  gauche  se  mit  à  tomber.  Puis  la  mastica- 
tion devint  pénible;  au  moment  de  la  déglutition,  les  liquides,  quelque- 
fois même  des  parcelles  d'aliments  solides  s'engageaient  dans  les  fosses 
nasales  ou  dans  le  larynx.  La  parole  également  fatiguait  le  malade  et, 
quand  il  avait  prononcé  quelques  mots,  les  suivants  devenaient  pres- 
que inintelligibles.  Puis  la  paralysie  du  muscle  de  l'œil  s'accentua, 
TcmI  droit  devint  de  plus  en  plus  proéminent,  le  cou  se  mit  à  gonfler. 
Depuis  le  commencement  de  sa  maladie,  Julius  Qa...«.  était  sujet  aux 
palpitations.  Il  entra  au  mois  d'octobre  1884  à  Thôpltal  de  Peeth,  où  l'on 
constata  ce  qui  suit. 

En  premier  lieu,  les  signes  classiques  de  la  n^aladiè  dé  Basedow  :  les 
palpitations  (120  pulsations  à  la  minute),  le  goitre,  Texophtalmie,  et  le 
tremblement,  qui  était  très  apparent  aux  membres  supérieurs. 

1.  Jendrassik,   Vcm  Verhàltnisêe  der  PoUomyelencepkaiitis  sur,  Batedow^^chen 
KranUmt^  in  Arch.  fwr  Psychiatrie,  B.  XYII,  Ueft  2. 

RSTUS  DM  MÈD.f  TOMB  VUI.  —  1»88.  23 


364  RKVtm  DK  MiWGlNft 

Il  n'y  avail  auctm  (rouble  de  la,  %ensibiliXém  (Die  SensibiUlik  aeigt 
nûrgends  eiae  spur  der  Erkrankung.)  ^ 

Mais  on  relevait  da  côté  de  la  tète  des  phénomènes  paralytiques  impor- 
tants» Les  deux  yeux,  surtout  le  droit,  étaient  saillants  hors  des  orbites; 
il  existait  une  fixité  remarquable  du  regartf,  due  surtout  à  VimmobilUé 
des  globes  oculaires.  L*ouverture  patpébrale  du  côté  droit  était  telle 
que  la  sclérotique  apparafssatt  autour  de  la  cornée  sous  Faspeet  d'os 
large  anneau  blanc.  Lôrsqne  l'œil  se  fermait,  une  bonne  partie  de  cette 
membrane  restait  encore  à  déeooTerL  Le  lagofhtalmos  était  certaiae- 
ment  dû  en  partie  à  la  saillie  de  Fœil»  vraisemblablement  aussi  à  Tio- 
sufSisanee  de  Forbiculaire.  Ce  qui  le  prouve,  c'est  que  d'une  part  il  était 
possible  d'amener  avec  la  main  les  deux  paupières  au  contact,  d'au- 
tre part  pareil  phénomène  avait  été  constaté  à  gauche»  alors  que  Texoph* 
tslmle  était  à  peine  accentuée  de  ce  côté.  La  paupière  supérieure 
gauche  était  plus  tombante  que  la  droite  et  le  malade  la  soulevait  avec 
difficulté. 

Tandis  qu'on  constatait  ainsi  la  paralysie  des  muscles  moteurs  de 
l'œil,  jointe  à  celle  de  forfoiculaire  et  du  releveur  palpébral  gauche,  on 
notait  l'intégrité  de  la  musculature  fnteme.  Les  pupilles  égales  et  de 
dimension  moyenne  se  contractaient  bien  à  la  lumière,  les  monve» 
ments  d'accommodation  étaient  normaux.  Le  professeur  Schalek  ne 
trouva  rien  d'anormal  à  l'examen  du  fond  de  l'œil. 

Mais  les  paralysies  n'intéressaient  pas  seulement  les  muscles  des  yeux. 
La  commissure  labiale  droite  était  plus  basse  et  plus  rapprochée  de  la 
ligne  médiane  que  la  gauche.  Il  y  avait  une  parésie  très  marquée  des 
muscles  amincis  par  le  facial  inférieur.  Tandis  que  le  malade  contrao* 
tait  facilement  les  muscles  du  front,  les  commissures  labfales  pouvaient 
à  peine  se  rapprocher  l'une  de  l'autre  et  le  rire,  comme  le  regard,  était 
sans  expression.  La  langue  tremblotait  un  peu  lorsqu'on  la  tirait,  mais 
eUe  ne  paraissait  pas  gênée  dans  ses  mouvements.  II  n'y  avait  pas  de 
dévisition  de  la  luette.  Mais  les  mouvements  du  voile  du  palais  étaiimt 
ailaiblis,  les  boissons  revenaient  encore  quelquefois  par  le  nez.  Les 
mouvements  du  masséter  étaient  faibles;  la  mâchoire  se  fatiguait  vite  et, 
si  l'cm  mettait  les  doigts  entre  les  arcades  dentaires  du  malade»  il  avait 
grand'peine  à  les  mordre.  Il  parlait  bas»  nasonnant  un  peu.  L'examen 

i.  Mous  avons  tenu  à  nous  assurer  d*une  façon  certaine  que  le  malade  de 
M.  Jendrassik  n'était  pas  hystériqne.  Noos  arons,  &  cet  effet,  prié  M.  Jendrassik 
de  contrôler  le  fkiti  A  la  dais  du  IS  avril  notre  savant  csefirère  do«s  a  écrit  ce 
qai  suit  i  «  le  pais  voas  afBnner  que  jusqu'ici  il  n'y  a  pas  en,  chez  le  patient, 
la  moindre  trace  d'hystérie.  J'ai  clierclié  soigneusement  les  symptômes  hystéri- 
ques sans  pouvoir  en  constater  un  seul.  La  sensibilité  du  corps  et  des  membrei, 
au  contact  et  à  la  chsteur,  était  intacte.  U  n'y  arait  nulle  part  de  pomts  hyper- 
«sthésiques-;  le  champ  visnel  même  pour  les  eosleass  était  normal.  J*aî  w^  à 
Paris  notamment,  daas  W  service  de  Mu  Gharcot,  un  très  grand  nombre  dliys- 
tériques,  et  Je  suis  en  mesure  d^assurer  qu'aucun  pliénomène  hystérique  n'exis- 
tait chez  mon  malade.  »  Cette  note  complémentaire  ne  laisse  aucune  incertitade 
aorte  cas  de  M.  Jendnssik  r  noes  saisisseas  a^vec  ea^ifesaement  roecaaion  ée 
remercier  l'auteur  de  son  extiéme  obigsanee. 
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laryngosoopique  montra  que  les  cordes  vocales  se  rapprochaient  bien 
pendant  la  phonation.  Enfin  les  extrémités  supérieures  étaient  affaiblies 
à  un  haut  degré;  le  malade  pouvait  à  peine  porter  les  mains  à  la  tête, 
le  dynamomètre  donnait  18  kilogr.  à  droite,  22  kilogr.  à  gauche.  La 
paréeie  intéressait  principalement  les  muscles  de  l'épaule. 

Julius  Qa vit  toujours  et  M.  E.  Jendrassik,  dans  une  lettre  qu'il  a 

bien  voulu  récemment  nous  adresser  à  son  sujet,  nous  écrivait  ce  qui 
suit  :  «  Le  garçon  de  mon  observation  vit  encore,  je  le  vois  quelquefois, 
Il  Ta  assez  bien;  tous  les  symptômes  persistent,  seulement  la  paralysie 
des  muscles  des  yeux  s'est  modifiée  de  la  façon  suivante  :  le  malade  peut 
assez  bien  tourner  ses  yeux  à  droite,  mais  pas  du  tout  à  gauche,  en 
haut  ou  en  bas.  L'œil  gauche  se  tourne  plus  facilement  en  dedans  que 
Tosil  droit  en  dehors»  » 

On  voit  en  somme,  par  ce  qui  précède,  que  rophthalmoplégie 
externe,  combinée  ou  non  à  d'autres  paralysies  bulbaires,  peut  s'ob- 
aervar  dans  trois  situations  différentes  :  l""  chez  des  malades  (hommes 
ou  femmes)  atteints  à  la  fois  d^bystérie  et  de  maladie  de  Basedow; 
V  chez  des  hystériques  purs;  3*  chez  des  individus  atteints  seule- 
ment de  goitre  exophthalmique. 

Il  résulte  de  cette  notion  qu'en  présence  d'un  c^  complexe  comme 
le  ndCie^  il  n'est  pas  permis  de  rattacher  Topbthalmoplégie  observée 
plutôt  à  la  maladie  de  Basedow  qu'à  Thystérie.  Susceptible  d'ac- 
oompagner  Tune  ou  l'autre  de  ces  deux  affections,  le  syndrome  ne 
parait  pas  se  relier  à  elles  comme  l'effet  se  relie  à  la  cause.  ïl 
BOUS  semble  qu'il  s*agit  plutôt,  dans  l'espèce,  de  manifestations  rè- 
connajssant  une  origine  commune  et  que  leur  physiologie  patholo- 
gique rapprodie  les  unes  des  autres.  Quelle  que  soit  au  reste  celle 
des  deux  hypothèses  que  Ton  adopte,  la  patbogénie  de  rophthalmo- 
plégie externe,  et  de  certains  autres  troubles  parésiques  qui  Taccom- 
ptgnent  scarent,  nous  semble  de  nature,  comme  on  va  le  voir,  à 
jeter  quelque  lumière  sur  la  physiologie  pathologique  des  deux  affec- 
tions auxqueUee  elle  s'associe  et  particulièrement  du  goitre  exophthâl- 

mîque. 

{A  suivre.) 


ENDOCARDITE  TRICUSPIDIENNE  PARASITAIRE 

CONSéCUnYE     A     UNE     THR0HB06B      SUPPURES     DE     LA     VEINE     AXaUIBE 

DU    CÔTÉ    DROIT 

Par  le  D^  E.  MALVOZ. 


II  est  vraiment  exceptionnel  de  rencontrer  dans  les  autopsies  une 
lésion  un  peu  sérieuse  de  la  moitié  droite  du  cœur  :  c'est  au  poist 
que  bien  des  cliniciens  croient  même  pouvoir  ne  s'occuper^  en  fait 
de  lésions  valvulaires  cardiaques,  que  des  affections  mitrales  ou  aor- 
tiques.  L*endocarde  du  côté  droit  peut  cependant  être  affecté  par 
des  processus  pathologiques;  quand,  pendant  la  vie  intra-utérine,  il 
se  développe  des  lésions  cardiaques^  on  observe  môme  une  véri- 
table prédisposition  de  celles-ci  pour  le  cœur  droit;  la  physiologie 
de  Torgane  à  cette  époque  de  la  vie  rend  parfaitement  compte  du 
reste  de  cette  particularité.  Plus  tard,  ces  lésions  deviennent  beau- 
coup plus  rares,  et  si  on  a  signalé  un  nombre  relativement  assez 
grand  de  cas  d^endocardite  chronique  du  cœur  droit,  les  observa- 
tions d'inflammation  aiguë  des  valvules  tricuspidiennes  ou  pulmo- 
naires sont  encore  à  Tétat  de  faits  isolés. 

Nous  citerons,  parmi  les  exemples  les  plus  remarquables,  une 
observation  de  Charcot  et  Vulpian  «  sur  un  cas  d'affection  ulcéreuse 
de  la  valvule  tricuspide,  avec  état  typhoïde  et  abcès  multiples  dans 
les  deux  poumons;  puis  plusieurs  cas  d'endocardite  des  valvules 
pulmonaires  signalés  successivement  par  Lehmann  et  Deventer*, 
Eichhortz  *,  Dujardin-Beaumetz  *,  Chvosteck  '.  Tantôt,  comme  dans 
le  cas  d'Eichhortz,  Tendorcardito  survient  à  la  suite  d'une  arthrite 
purulente  puerpérale,  avec  infarctus  pulmonaires,  rénaux  et  spléni- 

1.  Charcot  et  Vu] pian,  Mém,  de  la  Soc.  de  biologit^,  1861. 

2.  Lehmann  et  Deventer,    Weckblad  van  het  nederlandsch   Tijdsehr,,  n*  i9, 
1875. 

3.  Eichhorlz,  Charité' Annalen,  II,  8.  2(0. 

4.  Dujardin-Beaumetz,  Union  méd.^  n»  100.  1878. 

5.  Chvosteck,  Wiener  medic.  Prw*.,  n»  40.  1878. 
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ques;  tantôt,  ainsi  que  le  signale  Chvosteck,  c'est  une  psoîte  suppurôe 
avec  embolies  pulmonaires,  etc.,  qui  a  précédé  la  lésion  cardiaque. 
D'autre  part,  Morison  '  et  Langer  '  décrivent  deux  cas  d'endocardite 
aiguë  v^étante,  atteignant  à  la  fois  les  valvules  pulmonaires  et  tri- 
cuspidiennes.  Q.  Sée  rapporte  encore  un  cas  d'endocardite  aiguë 
unilatérale  droite,  avec  infarctus  pulmonaires  '. 

Les  faits  de  beaucoup  les  plus  intéressants  sont  signalés  par 
•Golomiatti,  ^  auquel  on  doit  sept  observations  remarquables  d'en- 
<iocardite  acquise  aiguë  siégeant  du  côté  droit.  Les  lésions,  dans 
•certains  cas  de  forme  végétante,  d'autres  fois  de  nature  ulcéreuse, 
siègent  tantôt  à  la  valvule  tricuspide,  tantôt  à  l'orifice  pulmonaire. 
Tandis  qu'un  certain  nombre  des  cas  décrits  par  l'auteur  italien  ne 
montrent  pas  nettement  la  porte  d  entrée  de  la  maladie,  trois  des 
observations  sont  plus  explicites  à  ce  sujet  :  c'est,  ou  bien  à  une 
infection  puerpérale,  ou  à  une  tuberculose  à  la  fois  pulmonaire  et 
intestinale  que  Tendocardite  semble  consécutive.  La  dernière  de  ces 
sept  observations  est  la  plus  intéressante  :  il  s'agit  d'une  pneumonie 
compliquée  de  méningite,  avec  végétations  sur  les  valvules  sigmoides 
de  l'artèi-e  pulmonaire,  déterminées  par  endocardite  valvulaire  :  £adt 
important  y  Golomiatti  y  signale  des  organismes  inférieurs^  mais 
tnalheureusement  sans  aucune  spécification  sur  leur  nature. 

Ce  qui  montrera  mieux  encore  la  rareté  de  ces  affections  des 
valvules  du  cœur  droit,  c'est  le  très  petit  nombre  d'observations  de 
ce  genre  rapportées  par  les  Bulletins  de  la  Société  anatomique  de 
PariSf  si  riches  en  faits  intéressants.  Nous  n'avons  guère  trouvé, 
dans  les  recherches  que  nous  avons  faites  dans  les  numéros  de  ces 
annales  parus  depuis  1826  jusque  1886,  qu'une  dizaine  au  plus  d'ob- 
servations d'endocardite  aiguë,  végétante  ou  ulcéreuse,  du  cœur 
■^droit;  les  cas  de  lésions  chroniques  étaient  un  peu  plus  nombreux. 
Nous  citerons  surtout  le  cas  de  Stackler  (1880)  relatif  à  une  endo- 
cardite végétante  des  valvules  gauches,  avec  petites  tumeurs  de  la 
tricuspide,  mais  où  l'examen  microscopique  ne  fut  malheureuse- 
ment pas  pratiqué,  pas  plus  que  dans  le  fait  cité  par  Grandmaison 
-(1896)  et  signalant  une  endocardite  à  végétations  des  valvules  mi- 
trales,  et  surtout  tricuspides,  à  la  suite  d'une  pneumonie.  L'obser- 
vation de  Roustan  (1886)  sur  un  cas  d'endocardite  végétante  sié- 
geant dans  les  deux  cœurs  et  consécutive  à  ime  broncho-pneumonie 
tuberculeuse  aiguë  est  plus  intéressante,  parce  qu'on  y  découvrit^ 

1.  Morison,  Transaet,  of  the  path.  Soc,,  27.  1876. 

2.  Langer,  GEsterr.  med.  Jahrb,  Heft.  34.  1881. 

3.  G.  Sée,  Maladie*  du  cœur,  2*  édit.  1883. 

4.  Archives  italiennes  de  biologie,  juin  1882 
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par  la  méthode  de  Oranit  de  nombreux  str^pîoe^que9j  mais  k  la 
snrCace  seulement  des  végélations  ^ 

Si  on  compare  entre  elles  les  lésions  du  ocear  droit  signalées  }iMh 
qn'aujoard'bui,  on  remarquera  que,  dans  la  plupart  des  cas,  ces  alté* 
rations  siégeaient  à  la  fois  dans  les  deux  cœurs.  D^autre  part,  aucun 
des  exemples  rapportés  ne  fournit  une  indication  pouvant  aiettie 
sur  la  Toie  de  la  détermination  causale  de  cette  localisation  si  rare 
au  cœur  droit. 

Mous  aTons  eu  Toccasion  d'observer,  dans  le  service  d'antopsies 
du  professeur  Firkbt,  à  Liège,  un  cas  d'endocardite  aiguë  droit», 
remarquable  par  la  netteté  de  la  localisation  an  seul  cœur  droit, 
par  sa  nature  franchement  parasitaire  et  par  la  coexist^ice  d*autns 
lésions  qui  semblent  pouvoir  expliquer  la  limitation  des  lésions  anx 
valvules  tricuspides. 

Il  s'agissait  d'une  femme  de  quarante-duq  ans,  entrée  le  27  mars 
1885,  dans  une  des  salles  de  diirurgie  de  l'hôpital  de  Bavière  à 
Liège,  et  y  décédée  le  1&  avril  suivant.  Nous  résumons  lliisloiie 
clinique  de  cette  malade  '• 

Obs.  —  Cette  femme  était  entrée  dans  le  service  pour  8*y  faire  opérer 
d'un  carcinome  du  sein  droit.  Son  état  général  état  resté  satisfiilsant  et  la 
malade  assurait  n'avoir  jamais  contracté  de  maladie  antérieure  sérieuse.  Le 
cœur,  les  poumons  et  les  organes  abdominaux  ne  présentaient  rien  d'ancMr- 
mal,  et  les  urines,  d'un  jaune  pâle,  acides,  ne  renfermaient  ni  albumine,  ni 
sucre.  L'opération  fut  faite  le  30  mars,  par  M.  le  professeur  von  Wi&nl* 
warter,  ayec  toutes  les  précautions  antiseptiques  ordinaires.  Tout  le  sein 
droit  est  enlevé,  et,  après  une  incision  le  long  du  bord  externe  du  grend 
pectoral  jusque  dans  Faisselle,  on  énuclée  avec  une  certaine  difficulté 
tout  un  paquet  de  ganglions  profondément  situés.  Pendant  cette  disseo* 
tiont  la  veine  axillaire  est  blessée  et  on  doit  y  jeter  deux  fortes  liga- 
tares  en  soie,  qui  arrêtent  heureuaement  Vhémorrhagie. 

Après  une  contre-incision  à  la  partie  postérieure  du  creux,  la  plaie  de 
Taisselle  est  réunie  complètement  par  des  sutures  i  points  séparés,  tandis 
qu'on  rapproche  simplement  les  bords  de  la  plaie  du  sein,  à  cause  de 
Fimpossibilité  de  les  réunir,  au  moyen  de  trois  sutures  métalliques.  La 
cavité  du  creux  axillaire  est  tamponnée  avec  la  gase  iodofonnée.  Le 
pansement  sec  (iodoforme,  gaze,  coussin  de  sciure  de  bois  goudronnée) 
est  appliqué.  Le  soir  même  de  ropération,  l'état  est  sattafaisant.  Le  Isa» 
demain,  31  mars,  la^langue  est  blûiche  et  fortement  chargée,  la  tamptot- 
ture  matinale  est  de  37«,4.  (^  constate  un  peu  d'écoulement  sanguin  en 

i.  Pour  les  particularités  cliniques  des  lésions  du  cœur  droit,  on  consultera 
avec  profit  une  thèse  de  Baumel  :  Des  lésions  non  congénitales  du  ccntr  droîL 
Paris,  Delahaye.  1883. 

2.  Cette  histoire,  prise  avec  infiniment  de  soins,  a  été  mise  très  complaît 
ment  &  notre  disposition  par  le  D'  Fraipont,  assistant  de  chirurgie. 
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«mère,  àla  parGe dMlTe du psnaeiiMiit.  Gekil-ei doit  êlrereiMMivélé,  mali 
on  ne  touche  pas  à  la  gaze  en  contact  avec  la  plaie.  Le  soiri  la  taopé- 
ntoie  monte  à  S9*»  le  pools  a'acoélère. 

Les  trois  jours  solvants  sont  cependant  sattstaisaite  :  la  langue  se  IMU 
toiCy  l'appétit  revient;  pas  de  douleur^  ni  d'écoulement  à  la  sorfaoe  do 
pansement.  La  température  se  maintient  vers  38*.  Mais  subitement,  le 
soir  du  3  avril,  les  symptômes  s'aggravent  de  nouveau.  La  températune 
atteint  39*.  la  langue  redevient  chargée. 

Le  4  au  matin,  au  lieu  d*une  rémission  matinale,  le  thermomètre  fCÉte  à 
39^,2;  le  pouls  est  fortement  accéléré.  On  renouvelle  le  pansement.  On  tte 
ccmstate  aucune  rongeur,  ni  réaction  des  bords  de  la  plaie  :  celle-ci  ia 
Taspect  du  Jour  même  de  Vopération.  Pas  de  rétention  non  (dus  dans  le 


Le  soir,  la  température  est  de  40*,  sans  frisson.  La  malade  a  ses  règles 
depûs  le  matin. 

Le  lendemain  5,  rémission  matinale  jtrès  considérable;  la  températuve 
tdBobe  à  37«,3.  Mais  le  soir,  ascension  rapide  jusqu'à  40*,6.  La  face  est  val- 
tueuse,  le  pools  très  accéléré. 

Les  jours  suivants,  la  température  oscille  entre  37*,3  et  39*,5.  Lepans^ 
ment  est  encore  renouvelé  :  la  plaie  est  trouvée  sèche,  sans  bourgeonne- 
ment ni  réaction  de  voisinage.  La  gaze  tnfrodutle  dêmê  lecreux  estnumtt- 
lée  cTun  peu  de  pus  sans  odeur. 

Le  iO  avril  au  soir,  la  température  atteint  de  nouveau  Afi^,t\  iljuffa 
un  petit  frisson.  L*état  général  est  mauvais;  ht  face  altérée,  sob*ictériqué, 
la  langue  sèche  et  chargée,  le  pouls  très  petit  et  accéléré.  It  s'est  déclaré 
un  gonflement  assez  notable  autour  de  (^articulation  du  coude  droitf 
Koec  douleur^  rougeur  et  emp&tement.  \ 

Les  jours  suivants,  Tétat  général  reste  toujours  aussi  mauvais,  avec  les 
mêmes  osdilations  de  température  et  les  mêmes  petits  frissons  dans 
i'après-diner.  La  plaie  ne  se  modifiant  pas,  on  snpprime  riodoforme  pour 
faire  un  badigeonnage  à  la  teinture  d'iode  et  un  pansement  au  liquide  de 
Burrow  qui  enveloppe  tout  le  bras. 

Le  16  avril,  le  gonflement  du  bras  a  disparu,  mais  Taspect  de  la  plate 
ae  se  modifie  paa.  Le  soir^  la  températuie  est  de  40<^9l.  L'état  général 
empire  de  plus  an  plus  jusqu'à  ce  que  le  19  la  malade  tombe  dans  le  coma 
et  meurt  vers  le  soir.  La  température  avait  atteint  40<>,8. 

Noos  pilmes  praQquer  l'autopsie  dix-sept  heures  après  la  mort* 
Voici  les  principales  lésions  que  nous  avons  constatées. 

An  niveau  de  la  légion  mammaire  du  côté  droit,  existe  une  large  perte 

de  sohstaooe.  Le  sein  a  été  enlevé,  ainsi  que  la  peau  et  les  ganglious  de 

Fateette.  La  plate  est  d'un  rouge  terne,  sans  bourgeons  charma.  Bar  un 

esmen  attientif,  on  constate  que  la  veine  azillaire  a  éfeé  liée  à  l'eadrait  où 

elle  déboodio  dans  la  plaie.  En  pouiauivant  son  tni|et  vers  le  bras,  on 

leeonnaii  qa'elle  est  le  siège  d'un  thromhus  éiendu^  en  grande  paariie 
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en  voie  de  suppuration^  qu'on  peut  poursuivre  jusque  près  du  pli  du 
ooude. 

Le  cœur  est  volumineux.  Le  muscle  est  flasque,  mais  présente  cepen- 
dant une  assez  bonne  coloration.  Les  cavités  droites  contiennent  des  cail- 
lots abondants»  noirâtres,  particulièrement  dans  l'oreillette  et  Tauricule. 

A  côté  de  ces  caillots,  existent  quelques  coagulations  fibrineuses  se 
prolongeant  jusque  dans  Tartère  pulmonaire.  Le  cœur  gauche  ne  contient 
que  quelques  caillots,  beaucoup  moins  volumineux  qu'à  droite. 

Les  valvules  mitrale  et  aortiques  sont  libres  d'altérations,  mais  les 
valvules  tricuspides  sont  le  siège  de  lésions  considérables.  Sur  le  lam- 
beau postérieur  est  accolée  une  végétation  volumineuse,  occupant  la  ftice 
centrale  ou  supérieure,  mesurant  2  centimètres  de  hauteur,  12  millimè- 
tres de  largeur  et  8  millimètres  d'épaisseur. 

La  coloration  générale  est  d'un  jaune  légèrement  rosé.  De  tout  petits  cail- 
lots rouges,  très  délicats,  sont  appliqués  sur  la  masse,  mais  s'en  détachent 
aisément  avec  la  pince.  La  surface  est  inégale,  framboisée.  L'ensemble  de 
la  masse  thrombotique  est  solidement  implanté  sur  le  tissu  valvulaire. 

Des  noyaux  analogues,  mais  moins  volumineux»  s'observent  sur  les 
autres  lambeaux  valvulaires,  occupant  toujours  la  face  centrale.  En  gêné- 
«al,  les  lésions  occupent  la  facette  de  contact  des  valvules  et  se  répan- 
dent de  là  plus  ou  moins  loin  sur  le  reste  du  lambeau  valvulaire. 

Trois  de  ces  masses  ont  en  moyenne  i  centimètre  de  diamètre  au 
niveau  de  la  base  d'implantation  ;  une  quafrième,  toute  petite,  reste 
limitée  k  la  facette  de  contact. 

L'aorte  ascendante  présente  seulement  quelques  lésions  de  dégénérea- 
oence  athéromateuse. 

Les  poumons  ne  présentent  pas  d'infarctus,  ni  d'abcès;  on  note  un  peu 
d'hypostase  et  un  foyer  de  crétification  dans  le  lobe  supérieur  droit. 

La  rate  est  tuméfiée  :  elle  mesure  14  et  demi  de  long,  7  et  demi  de  large 
et  4  et  demi  d'épaisseur.  Sa  pulpe  est  ramollie,  d'une  coloration  rouge  vif. 
Nulle  part  on  ne  trouve  d'abcès. 

L'estomac  présente  une  perforation ,  due  sans  doute  à  la  digestion 
^cadavérique. 

La  coexistence  d'une  thrombose  suppurée  d'une  veine  importante 
d^une  part,  de  foyers  endocarditiques  volumineux  d'autre  part, 
devait  faire  penser  que  les  mêmes  agents  virulents  étaient  la  cause 
à  la  fois  et  de  la  suppuration  veineuse  et  de  l'infection  cardiaque. 
G'est  ce  que  l'examen  microscopique  a  pleinement  confirmé. 

Les  fragments  à  examiner,  veine  thromboses  et  végétations  du  cœur» 
ont  été  plongés  pendant  deux  jours  dans  l'alcool  absolu,  puis  les  coapei 
de  ces  morceaux  ont  été  traitées  par  la  méthode  de  coloration  de  Gram. 

Les  coupes,  intéressant  à  la  fois  la  paroi  veineuse  et  le  thrombas 
montrent»  déjà  à  un  faible  grossissement,  un  très  grand  nombre  d*élé- 
ments  nettement  arrondis,  vivement  colorés  par  le  violet  de  gentiane,  et 
•disposés  en  une  véritable  nappe  à  la  partie  superficielle  du  thrombus; 
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de  là  partent  des  traînées  microbiennes  s'avançant  dans  les  parties  pro- 
fondes de  la  formation  fibrineuse,  mais  n'atteignant  pas  les  tuniques 
internes  de  la  veine. 

A  un  fort  grossissement  (1/18  de  Zeiss).  on  reconnaît  que  ces  éléments 
parasitaires  appartiennent  tous  à  la  forme  micrococcus. 

Mais  ces  microbes  n*ont  pas  tous  la  même  grandeur;  les  uns  sont  volu- 
mineux, mesurant  i  1/2  ft.  isolés,  ou  disposés  deux  à  deux,  parfois  en 
chaînettes  où  on  voit  des  éléments  inégaux  ;  les  autres,  plus  de  moitié 
moindres,  se  présentent  soit  en  amas,  soit  en  streptocoques. 

Les  coupes  intéressant  les  végétations  du  cœur  droit  sont  plus  intéres- 
eantes  enoore.  Déjà,  à  l'œil  nu,  on  reconnaît,  dans  les  préparations  trai« 
tées  par  la  méthode  de  Gram,  une  partie  profonde  correspondant  à 
llmplantation  sur  la  valvule  et  décolorée,  et  une  partie  superficielle, 
épaisse  de  plu^sieurs  millimètres,  uniformément  colorée  en  bleu  violet 

A  un  grossissement  suffisant,  on  reconnaît  que  cette  portion  '  colorée 
du  thrombus  est  remplie  d'une  infinité  de  microcoques  très  serrés  les  uns 
4X>Dtre  les  autres.  La  plupart  sont  disposés  en  chaînettes  pour  constituer 
des  streptocoques.  On  trouve  aussi,  disséminés  dans  la  partie  profonde 
décolorée  du  thrombus,  des  éléments  du  même  genre. 

Quant  à  la  végétation  elle-même,  les  coupes  traitées  par  le  carmin 
présentaient  l'aspect  si  souvent  décrit  de  ces  noyaux,  c'est-à-dire  h  la 
base  un  tissu  de  nouvelle  formation,  infiltré  de  petites  cellules,  se  trans- 
formant peu  à  peu  vers  la  surface  en  une  masse  granuleuse  où  on  re- 
trouve des  cellules  dégénérées  et  de  la  fibrine. 

Réflexions.  —  Cette  observation  nous  parait  intéressante  à  plus 
d*un  titre. 

La  localisation  de  Tendocardite  végétante  aux  seules  valvules 
tricuspides,  à  Texclusion  des  autres  oriflces  cardiaques,  est  ici  de  la 
plus  grande  netteté  et  peut  ôtre  rapprochée  des  beaux  cas  signalés 
par  Colomiatti. 

De  plus,  la  cause  de  Tinfection  ne  peut  être  mise  en  doute  :  le 
nombre  des  micro-organismes  envahissant  les  parties  thrombosées 
-du  cœnr  est  tel  qu'on  ne  peut  douter  qu'ils  ny  existent  dans  un 
rapport  de  cause  à  effet.  Ces  graves  lésions  sont  donc  dues  à  la  loca- 
lisation sur   Tendocardo  de  l'agent  infectieux  développé  dans  le 
thrombus  de  la  veine  axillaire  et  ayant  provoqué  sa  suppuration. 
L*origine  infectieuse  de  la  maladie  est  encore  mise  en  évidence  par 
la  tuméfaction  de  la  rate  et  le  ramollissement  de  sa  pulpe.  Ici» 
•comme  dans  les  autres  cas  signalés,  les  lésions  partaient  de  la  facette 
4e  contact  des  valvules  :  c'est  là  que  les  micro-organismes  slm- 
planteot  de  préférence,  comme  Klebs  l'a  si  bien  mis  en  lumière, 
pour  y  produire  une  inflammation  cxsudative,  bientôt  suivie  de 
coagulation  fibrineuse  et  d'organisation  du  thrombus;  celui-ci  se 
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Tépaiid  peu  k  pea  sur  le  restant  de  la  Talyuie*  Ces  inflamnatioiiB  ée 
Tendocarde  ont  été  rignalées  le  plus  souvent  k  la  suite  de  mdadisB 
infectieuses,  telles  que  le  rhumatisme  polyarticulaire,  le  typhus 
abdominal,  la  pneumonie  croupale,  la  tuberculose,  etc.,  soit  qu*éQes 
aient  pour  [cause  la  localisation  dans  le  cœur  du  micro-organisme 
même  de  la  maladie,  soit  qu'elles  doivent  âtre  attribuées  k  des 
parasites  amenés  dans  le  sang  par  infection  secondaire,  à  la  suite  de 
divers  processus  ulcérati£s  ou  pyémiques. 

•  Pourquoi,  dans  notre  cas,  les  streptocoques  de  la  suppuration  se 
-sont-ils  localisés  dans  le  oœur  droit?  Nous  pensons  qae  le  grand 
intérêt  de  cette  observation  est  de  montrer  précisément  la  cause  de 
luette  apparition  d*une  endocardite  limitée  à  la  partie  droite  du 
cœur  :  le  développement  et  la  multiplication  des  micro-organismes 
dans  un  thrombus  de  la  veine  axillaire  droite^  leur  déversement  con- 
tinu dans  la  circidatian  veineuse  ^  à  une  distance  très  rapprochée 
des  valvules  tricuspides ,  nous  parait  expliquer  très  fistcilement  la 
cause  de  cette  localisation  si  peu  fréquente. 
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Symptomatologie. 

Gomme  on  vient  de  le  voir,  toutes  nos  observations  ainsi  que 
presque  toutes  celles  que  nous  avons  signalées  et  que  nous  avons 
empruntées  à  divers  auteurs,  présentent  entre  elles  une  grande 
analogie.  Le  nombre  assez  considérable  de  ces  faits  montre  qu'il  ne 
s'agit  nullement  ici  d'une  simple  coïncidence,  mais  bien  d'un  grou- 
pement constant  de  symptômes,  constituant  par  leur  ensemble  un 
type  bien  tranché  dont  la  description  fait  l'objet  principal  de  ce 

travail. 

Les  sujets  qui  sont  atteints  de  cancer  primitif  du  pancréas,  ont 
ordinairement  dépassé  l'âge  moyen  de  la  vie.  On  ne  trouve  pas 
d'antécédents  pathologiques  ou  héréditaires  particuliers;  on  a  cons- 
taté rapparition  parfois  soudaine,  le  plus  souvent  graduelle,  mais 
rapide,  d'un  ictère  qui,  une  fois  établi,  ne  rétrocède  plus,  mais  se 
fonce  de  plus  en  plus,  jusqu'à  prendre  une  teinte  bronzée,  et  à 
mériter  souvent  le  nom  d'ictère  noir.  D  s'accompagne  de  troubles 
diigestifis  variables  et  qui  ne  paraissent  avoir  rien  de  pathognomonique. 

A  l'examen  de  l'abdomen,  on  constate  que  le  foie  est  peu  ou  point 
augmenté  de  volume,  mais  que,  en  revanche,  sous  les  faussés  côtes 
droites,  existe  une  saillie  rénitente  volumineuse,  occupant  la  situa- 

4.  Voir  le  »•  pr6oéd©Bt. 
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lion  de  la  vésicule  biliaire,  &cile  à  délimiter  et  à  reconnaître  à 
travers  les  parois  abdominales;  elle  est  rarement  fluctuante,  parce 
qu*elle  est  très  tendue,  mais  on  voit  assez  facilement  que  Ton  a 
affaire  à  une  poche  à  contenu  liquide,  qui  n'est  autre  que  la  vésicule 
biliaire  elle-même,  énormément  distendue.  La  pression,  douloureuse 
à  ce  niveau,  Test  plus  encore  à  l'épigastre,  où  la  palpation  profonde 
permet  parfois  de  •  percevoir  une  tumeur  accolée  à  la  colonne 
vertébrale.  Quelquefois  on  trouve  un  point  dorsal  correspondant. 
Sauf  le  cas  de  coïncidence,  il  n'existe  pas  d'ordinaire  de  crises  dou- 
loureuses paroxystiques  pouvant  £aire  songer  à  des  coliques  hépa- 
tiques. 

Llctère  se  fonce  de  jour  en  jour  et  s'accompagne  de  tous  les 
signes  de  la  rétention  biliaire  :  décoloration  des  fèces,  urines  char- 
gées de  pigment  biliaire,  contenant  souvent  des  traces  d'albumine, 
mais  ordinairement  pas  de  sucre;  l'urée  y  est  généralement 
diminuée. 

La  température  est  toujours  normale  ou  hypo-normale,  sauf  dans 
les  cas  où  existe  quelque  complication.  La  cachexie  et  l'amaigrisse- 
ment sont  très  accusés,  leur  marche  a  été  particulièrement  rapide; 
la  peau,  de  couleur  olivâtre,  est  littéralement  collée  sur  les  os,  bien 
que  le  malade  conserve  quelquefois  pendant  longtemps  la  faculté  de 
s'alimenter;  les  malléoles  s'œdématient,  et  au  bout  de  quelques  mois, 
ou  même  de  quelques  semaines,  le  malade  succombe  dans  le  col- 
lapsus  :  dans  quelques  cas,  des  hémorrhagies,  par  diverses  voies, 
viennent  terminer  la  scène;  et  c'est  dans  ce  dernier  cas  surtout  que 
la  température,  aux  approches  de  la  mort,  descend  beaucoup  au- 
dessous  de  la  normale. 

Sans  avoir  été  groupés  en  un  syndrome  précis,  les  symptômes, 
dont  nous  relevons  l'importance  capitale,  dans  la  courte  description 
qui  précède,  se  trouvent  signalés  comme  fréquent»  par  les  auteurs 
qui  se  sont  occupés  de  cette  question.  Malheureusement  la  plupart 
des  mémoires  antérieurs,  d'une  part  confondent  trop  souvent  dans 
leurs  descriptions  les  cancers  primitifs  avec  les  cancers  secondaires, 
et  d'autre  part,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  se  préoccupent  plus  de 
décrire  les  symptômes  des  maladies  du  pancréas  en  général  que 
ceux  qui  appartiennent  en  propre  au  cancer  de  cet  organe.  Là  est 
la  cause  de  bien  des  confusions,  et  c'est  cette  raison  qui  nous 
empêche  d'accorder  une  bien  grande  créance  aux  statistiques  que 
l'on  nous  rapporte  sur  le  plus  ou  moins  de  fréquence  des  divers 
symptômes  de  cette  affection.  Le  cancer  primitif  seul  prend  h 
physionomie  clinique  sur  laquelle  nous  insistons,  et  nous  récusons 
toutes  les  descriptions  qui  seraient  basées  sur  l'étude  de  faits  dispa- 
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rates.  Sous  le  bénéfice  de  ces  réserves,  nous  allons  maintenaut  passer 
en  revue  les  principaux  symptômes  de  la  maladie. . 

Le  sexe  ne  parait  pas  avoir  grande  importance  :  dans  nos  sept  cas, 
il  y  a  quatre  femmes  et  trois  hommes.  Par  contre,  l'Âge  joue  un  grand 
r6Ie  ici  comme  dans  la  plupart  des  cancers  des  organes  viscéraux. 
Une  seule  de  nos  malades  était  jeune  (vingirhuit  ans),  les  autres 
étaient  compris  entre  cinquante-huit  et  soixante-quatorze  ans. 

Le  début  a  été  variable,  presque  toujours  assez  brusque  et  le  plus 
souvent  constitué  par  des  troubles  digestif  mal  caractérisés.  Un 
épisode  aigu,  tel  qu'une  indigestion  accompagnée  de  vomissements 
on  une  diarrhée  plus  ou  moins  intense,  est  souvent  signalé  par  les 
malades  comme  le  début  de  leur  affection  ;  il  est  bientôt  suivi  de 
Tapparition  de  l'ictère. 

Presque  toujours,  en  effet,  c*est  l'ictère  qui  est  le  premier  phéno- 
mène qui  parvient  à  attirer  l'attention  du  malade;  et  c'est  son  appa- 
rition qui  est  souvent  le  seul  point  de  repère  pour  apprécier  la 
durée  de  l'affection . 

On  ne  retrouve  d'ordinaire  aucun  prodrome  avant  son  apparition  ; 
dans  un  cas  seulement  (obs.  II),  le  malade  a  signalé  l'existence  de 
mictions  fréquentes  et  de  perte  de  l'appétit  survenues  six  mois  avant 
le  début  de  l'ictère  ;  mais,  comme  on  a  trouvé  une  néphrite  chronique 
à  l'autopsie,  indépendamment  du  cancer  du  pancréas,  ce  signe  perd 
ici  toute  sa  valeur. 

Les  antécédents  des  malades  ne  présentent  d'ordinaire  rien  de  bien 
particulier;  une  seule  fois,  nous  avons  noté  l'alcoolisme  (obs.  VII)  et 
le  foie  présentait  d'ailleurs  parallèlement  les  traces  de  cette  intoxica- 
tion. Deux  fois  sur  sept  nous  avons  trouvé  des  calculs  biliaires  à 
l'autopsie  (obs.  III  et  VI)  ;  des  coliques  hépatiques  étaient  signalées 
dans  les  antécédents  cliniques  plus  ou  moins  éloignés,  de  telle  sorte 
que  la  lithiase  n'était  certainement  pas  secondaire  à  la  stase  biliaire 
liée  au  cancer  pancréatique. 

L'ictère  est  un  &it  constant  dans  toutes  nos  observations  et  dans 

presque  toutes  celles  dont  nous  avons  contrôlé  la  nature.  II  est 

reconnu  seulement  comme  très  fréquent  par  Molière,  Ârnozan  et 

les  divers  auteurs;  Madrés  seul  le  signale  8  fois  sur  8.  En  réalité,  il  est 

constant  toutes  les  fois  que  le  cancer  du  pancréas  siège  à  la  tète  de 

l'organe,  et  la  raison  en  est  dans  les  rapports  que  la  tumeur  affecte 

alors  avec  le  canal  cholédoque.  Le  néoplasme  a  pour  effet  inévitable 

de  rétrécir  considérablement  la  lumière  de  ce  canal  et  bientôt  de 

l'oblitérer  complètement.  De  là  une  rétention  biliaire  dont  le  début 

est  quelquefois  soudain,  plus  souvent  graduel^  mais  assez  brusque, 

et  qui  devient  bientôt  permanente  et  absolue.  ])e  là  un, ictère  pro- 
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gressif,  très  rafitenent  foncé,  qui  i»^»d  une  hrge  place  dans  le 
tableau  clinique. 

Le  môme  mécanisme  {MÉfeogénique  entraîne,  d'une  manière 
presque  aussi  constante,  la  dilatilioa  considérable  de  la  vésicole 
biliaire,  qui  apparaît  dès  lors  sous  la  form»  d'une  tuméfoctioA  fisse, 
saillante  sous  le  rebord  des  Causses  côtes  diétm  ou  sous  le  boni 
môme  du  foie.  Cette  saillie  était  sensible  chez  tous  nos  sujets,  aio3i 
que  dans  les  cas  de  Taylor  et  de  Moutard-Martin.  Elle  n'a  éÊé  notée, 
il  est  vrai,  que  deux  fois  par  Galles,  deux  fois  par  Madrés,  et  n'est 
signalée  que  dans  quatre  des  observations  de  Vemay;  mais  U 
vésicule  est  presque  toujours  signalée  à  Tautopsie  comme  dilatée  et 
atteignant  au  moins  le  triple  de  son  volume  normal,  et  cel^  même 
dans  les  observations  où  il  n'était  question  de  rien  d'analogue  feû- 
dant  la  vie.  Dans  ces  conditions,  il  est  probable  que  la  vésicule  eût 
été  perceptible  par  la  palpation  pour  un  observateur  prévenu;  et 
cette  remarque  doit  faire  diminuer  de  beaucoup  le  nombre  des  cas 
dans  lesquels  ce  signe  a  fait  réellement  défout  La  dilatation  de 
la  vésicule  manquait  cependant,  môme  à  l'autopsie,  dans  un  des 
deux  cas  de  Ramos  et  Cochez.  Dans  un  seul  de  nos  cas,  elle  s'est 
afifoissée  peu  de  jours  avant  la  mort;  jamais  nous  n'en  avons  observé 
la  rupture. 

En  revanche,  la  perception,  par  la  palpation  abdominale,  de  U 
tumeur  pancréatique  elle-même  est  chose  rare.  Dans  notre  obser- 
vation II  seule,  elle  est  notée  ;  une  tumeur  perçue  pendant  la  vie 
entre  l'appendice  xyphoïde  et  l'ombilic  était,  ainsi  que  le  prouva 
l'autopsie,  due  à  la  saillie  sous  les  téguments  de  la  tumeur  pancréa- 
tique, qui  soulevait  devant  elle  les  parois  de  l'estomac  En  pareil 
cas  d'ailleurs,  cette  tumeur  ne  se  distingue  guère  de  celles  qui  pour- 
raient siéger  dans  Testomac,  et  dès  lors  si  ce  signe  peut  aider  an 
diagnostic  général  de  cancer,  il  est  plutôt  de  nature  à  égarer  sur  aa 
véritable  Jocalisation. 

Quant  à  la  plessimétrie  du  pancréas  par  la  région  lombaire,  elle 
ne  parait  guère  avoir  été  utilisée  que  par  son  inventeur  Piorry  et 
nous  n'en  parlerons  pas,  n'ayant  rien  à  en  dire. 

Le  foie  est  ordinairement  dur  ;  on  sent  assez  souvent  son  bord 
tranchant,  mais  il  est  toujours  petit  ou  tout  au  moins  peu  augmenté 
de  volume.  Il  est  d'ordinaire  peu  douloureux  à  la  pression,  en  dehors 
de  la  tuméfoction  formée  par  la  vésicule  biliaire  ;  et  il  est  spécifié  dans 
la  plupart  des  observations  que  le  maximum  de  la  douleur  spon- 
tanée et  à  la  pression  est  au  niveau  de  l'^igaatre.  Jamais  on  n'a 
trouvé  le  foie  hypertrophié,  dur  'et  mamelonné,  comme  il  arrive  si 
rsouvent  dans  les  cancers  du  tube  digestif.  Ce  caractôre  négatif  est| 
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dans  Tespôee,  ée^plm  importants,  et  il  tant  y  Toir  non  pis  un  simple 
fait  d'obsenration  sans  raiscm  d'être  bien  nette,  nuôs  une  des  carac- 
térîstiqiies  essentidles  de  la  maladie  qui  nous  occupe.  Ce  n'est  pas 
d'tttUeufB  que  la  généralisation  au  foie  soit  exc^tionnelie  dans  le 
cancer  primitif  du  pancréas  ;  elle  est  au  contraire  la  règle  presque 
abecdoe,  comme  nous  le  verrons  dans  la  partie  anatomique  de  ce 
mtenoire.  Si  le  foie  n'augm^ite  pas  de  volume  dans  ces  conditions, 
e*eist  que,  comme  l'un  de  nous  l'a  déjà  établi  aiUeurs  et  comme 
noBs  le  dirons  {dus  loin  arec  plus  de  détails^  le  foie  cancéreux  pan* 
canéatiqiie  se  distingue  précisément  des  foies  cancéreux  primitib  on 
dîgestife  par  son  petit  volume»  Les  noyaux  secondaires  dont  il  est 
alors  le  siège  sont  petits,  ils  ne  font  aucune  saillie  à  sa  surfiEkce,  et 
ils  n'augmentent  pas  sensiblement  le  volume  de  la  glande. 

Nous  passerons  rapidement  sur  les  divers  symptômes  que  présen- 
tent ces  malades  ei  qui  sont  de  moindre  importance  pour  le  diagnos- 
tic de  Tafféetion. 

La  douleur  épigastriqne  est  notée  dans  la  plupart  des  observations. 
La  douleur  dorsale,  signalée  pour  la  première  fois  par  Franck,  ne 
parait  pas  avoir  été  très  remarquée  ;  elle  a  cependant  sans  doute  une 
certaine  imp<»tance  ;  on  la  trouve  signalée  dans  une  observation  de 
Madrés,  deux  de  Galles,  celle  de  Rotch  et  une  de  Vernay. 

Les  troubles  digestifs  ont  été  bien  étudiés  par  les  classiques,  mais 
d'une  manière  trop  générale  dans  les  diverses  maladies  du  pancréas^ 
Us  sont  d'ailleurs  très  variables  et  ne  paraissent  avoir  rien  de  carac- 
tânstique.  Tandis  que  les  malades  des  observations  II  et  VII  n'acdaH 
saJent  qu'une  diminution  de  Tappétit,  les  autres  avaient  des  vomis^ 
s^nents  constants.  Toutefois,  £sdt  à  remarquer  et  tout  naturel  en 
pareil  cas^  jamais  ces  vomissements  ne  furent  bilieux  pendant  le 
cours  de  la  maladie.  La  malade  de  Tobservation  III  a  présenté  par 
contre,  dans  les  derniers  jours  de  la  vie,  des  accidents  particuliers 
qui  sont  restés  uniques  dans  les  cas  soumis  à  nos  investigations. 
Peu  avant  sa  mort,  cette  malade  a  présenté  des  vomissements  noirs 
et  des  selles  mélœniqoes;  bientôt  sont  survenus  des  vomissements 
bifienx  et  en  même  temps  la  vésicule  biliaire  s'est  notablement  et 
rapidement  afEaissée.  Nous  pensâmes  aussitôt  à  une  ulcération  de  la 
tumeur,  capable  d'expliquer  tout  &  la  fois  les  hémorrbagies  et  la 
âSsparitkm  de  l'obstacle  qui  pcnrtait  sur  le  canal  cholédoque.  Cet 
endbataiement  de  phénomènes  n'a  pas  laissé  que  de  présenter  Uà 
000  importance  caractéristique. 

Pwr  contre,  la  sialorrhée,  les  selles  graisseuses,  la  sécheresse  de 
la  bouche,  la  sensation  de  sable  dans  j'arritoe-gorge,  pour  être  firé* 
qaemm&A  eignalées ,  n'en  sont  pas  moins  d'une  knportance  trfas 
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Ktocondaire.  Il  en  est  de  même  de  quelques  symptômes,  quelquefois 
indiqués,  qui  sont  simplement  secondaires  à  Tictère  lui-même  et 
parmi  lesquels  nous  ne  citerons  que  le  ralentissement  du  pouls  et  le 
souffle  systolique  de  la  pointe,  que  l'on  trouve  signalés  dans  quel- 
ques observations. 

Les  troubles  urinaires  consistent  souvent  en  une  dysurie,  quelque- 
fois en  une  anurie  plus  ou  moins  complète.  Si  Ton  en  croit  les  auteurs, 
on  aurait  noté  assez  souvent  de  la  glycosurie  ;  en  tout  cas,  ce  fait  est 
loin  d'être  constant,  attendu  qu'il  a  manqué  dans  toutes  nos  obser- 
vations, tandis  que  nous  l'avons  rencontré  dans  un  cas  de  sclérose 
simple  du  pancréas.  Il  y  a  tout  lieu  de  penser  que  la  glycosurie 
appartient  surtout  aux  autres  maladies  du  pancréas,  et  qu'on  ne  Fa 
signalée  dans  le  cancer  que  par  suite  des  confusions  si  souvent  faites 
entre  toutes  les  maladies  de  cet  organe. 

En  revanche,  Talbuminurie  est  presque  constante;  elle  est  peut- 
être  simplement  liée  à  l'élimination  par  le  rein  des  éléments  biliaires, 
dont  l'acide  azotique  décèle  la  présence  en  grande  quantité  d^ms  les 
urines. 

Nous  n'avons  aucun  renseignement  personnel  sur  la  valeur  cli- 
nique du  procédé  de  Sahli,  qui  aurait  pour  résultat  de  révéler  une 
altération  profonde  du  pancréas.  On  sait  que  le  salol  est  décomposé 
dans  le  tube  digestif  en  ses  deux  éléments  constituants,  l'acide 
salicylique  et  l'acide  pbénique,  et  que  ces  deux  acides  sont  bientôt 
résorbés  et  apparaissent  rapidement  dans  les  urines.  D'après  l'au- 
teur, cette  décomposition  du  salol  s'accomplirait  sous  l'influence  du 
suc  pancréalique;  dès  lors  elle  cesserait  de  se  produire  dès  que  le 
suc  n'arriverait  plus  dans  l'intestin,  et,  en  pareil  cas,  les  réactions 
des  deux  acides  composants  ne  les  décèleraient  plus  dans  les 
urines.  S'il  en  est  ainsi,  il  est  évident  que  l'altération  de  Sahli  ne 
devrait  pas  faire  défaut  dans  le  cancer  de  la  tète  du  pancréas,  qui 
entraîne  en  réalité  une  rétention  pancréatique  aussi  complète  que 
l'est  en  même  temps  la  rétention  biliaire. 

La  marche  de  la  température  a  été  peu  étudiée  ;  les  auteurs  n'en 
font  presque  jamais  mention  ou  ne  donnent  que  quelques  indica- 
tions toujours  très  sommaires.  Ce  n'est  que  dans  l'observation  de 
Rotsch  qu'on  a  noté  une  température  inférieure  à  la  normale;  dans 
une  de  leurs  deux  observations,  Ramos  et  Cochez  se  contentent  de 
signaler  l'absence  de  fièvre.  Nous  pouvons  apporter  sur  ce  point  des 
renseignements  précis;  toutes  nos  observations  personnelles  sont 
accompagnées  de  tracés  thermiques;  celles  qui  nous  ont  été  remises 
en  possèdent  aussi  presque  toutes  ;  notre  observation  VI  seule  en  est 
dépourvue,  et  il  y  est  dit  simplement  que  les  téguments  étaient 
relativement  à  une  température  basse. 
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On  trouvera  le  relevé  des  températures  annexé  en  note  à  chacune 
de  nos  observations  cliniques,  parce  que  nous  ne  pouvions  malheu* 
reusement  pas  songer  à  les  reproduire  ici  sous  forme  de  courbes. 
De  la  comparaison  de  ses  six  relevés  que  nous  publions,  il  résulte 
que  l'apyrezie  est  la  règle  dans  le  cancer  primitif  du  pancréas,  et  que 
les  températures  hyponormales  non  seulement  sont  habituelles, 
mais  encore  qu'elles  atteignent  parfois  à  la  période  ultime  des 
chiffres  extrêmement  bas. 

Dans  l'observation  I,  il  est  vrai,  on  trouve  au  début  une  période 
fébrile  à  grandes  oscillations,  entre  38"  et  40*,  et  ce  n'est  que  plus 
tard  que  la  température  tombe  brusquement,  sans  transition  aucune, 
à  34'*,5,  pour  descendre  encore  plus  bas  jusqu'à  la  température,  qui 
serait  invraisemblable  si  nous  ne  pouvions  garantir  son  authenticité 
absolue,  de  32<',6,  qui  fut  celle  de  l'agonie.  La  première  période, 
hyperpyrétique,  est  ici  accidentelle  et  due  vraisembl  iblement  à 
des  poussées  de  péritonite  localisée,  dont  on  a  retrouvé  de  nom- 
breuses traces  à  la  nécropsie. 

Par  contre,  dans  tous  les  autres  cas,  la  température  est  relative- 
ment basse  pendant  toute  la  durée  de  la  maladie.  Dans  les  observa- 
tions II,  III  et  VU,  elle  se  maintient  constamment  entre  39%6  et 
37^,5,  atteignant  exceptionnellement  dS"".  L'observation  IV  est  aussi 
un  beau  type  de  température  basse  à  la  période  agonique.  Dans 
l'observation  V,  la  température  varie  de  dô^'jô  à  37'',5  avant  l'opé- 
ration delacbolécystotomie;  elle  s'élève  ensuite,  mais  par  le  fait  de 
complications  d'ordre  chirurgical. 

L'hypothermie  des  derniers  jours  peut,  dans  certains  cas,  être 
aggravée  par  des  hémorrhagies  abondantes  de  diverses  voies;  mais, 
d^ms  la  plupart  des  cas,  et  en  particulier  dans  l'observation  I,  elle 
n'était  expliquée  par  aucun  accident  intercurrent;  le  collapsus 
profond,  avec  abaissement  considérable  de  la  température  au-des- 
sous de  la  normale,  est  fréquent  à  la  période  terminale  du  néo- 
plasme pancréatique;  il  succède  à  une  longue  période  non  seu- 
lement d'apyrexie,  mais  encore  de  températures  basseë,  et  il  appa- 
raît bien  sous  la  dépendance  directe  de  la  lésion  pancréatique  elle- 
même. 

La  cachexie  est,  dans  le  cancer  primitif  du  pancréas,  très  accusée 
et  très  rapide  ;  tous  les  auteurs  en  ont  été  plus  ou  moins  frappés,  et 
Vemay  dit  expressément  :  a  La  cachexie  cancéreuse  est  ici  très 
remarquable  par  son  intensité  et  la  rapidité  de  son  développement. 
L'amaigrissement  commence  à  se  manifester  dès  le  début  et,  en 
quelques  semaines,  le  malade)  est  réduit  à  l'état  de  squelette.  »  Puis 
il  ajoute  :  c  II  est  difficile  de  dire  si  les  téguments  prennent  ici  la 
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teinte  jaune  paille  caractéristique  des  cancéreux,  car  ils  sont  toujours 
le  siège  d'un  ictère  très  prononcé.  » 

•  Cette  seconde  phrase  montre  que  pour  Vemay,  comme  d'ailleurs 
pour  tous  les  auteurs,  la  cachexie  du  cancer  pancréatique  ne  se 
distingue  pas  essentiellement  de  celle  des  autres  cancers;  elle  est 
une  des  formes  de  la  cachexie  cancéreuse  en  général  et  ils  ne  cher- 
chent nullement  à  lui  assigner  des  caractères  particuliers,  se  conten* 
tant  de  mentionner  son  extrême  rapidité.  Ce  caractère  même,  si 
insolite  qu'il  soit,  puisque  dans  deux  cas  M ondiére  a  vu  ses  malades 
mourir  en  moins  d'un  mois,  ne  les  frappe  pas  outre  mesure  et  ils 
ne  cherchent  pas  à  l'expliquer  par  l'existence  d'une  cachexie  qui 
serait  spéciale  aux  tumeurs  malignes  du  pancréas  lui-même. 

Pour  notre  part,  nous  ne  saurions  accepter  cette  manière  de  voir. 
Nous  rappellerons  d'abord  sommairement  ici  les  considérations  que 
l'un  de  nous  a  déjà  émises  sur  ce  sujet  ^  et  qui  trouvent  dans  l'étude 
de  la  cachexie  pancréatique  une  application  exacte. 

Dans  les  états  généraux  graves  qui  accompagnent  tous  les  cancers, 
il  entre  des  éléments  pathogéniques  divers  ;  mais  la  cachexie  pro- 
prement dite  n'appartient  qu'aux  cancers  de  nature  épithélîale,  et 
son  élément  essentiel  est  une  sorte  d'auto-intoxication  par  les  pro- 
duits incessamment  déversés  dans  Téconomie  par  la  tumeur,  qui 
est  une  véritable  glande  pathologique,  imparfaite,  et  dépourvue  de 
canal  excréteur.  Ses  caractères  particuliers  sont  sous  la  dépendance 
même  des  propriétés  spéciales  de  la  cellule  sécrétoire,  c'est-à-dire 
de  la  nature  de  la  tumeur  elle-même.  Aussi  n*existe-t-il  pas  une 
cachexie  générale  commune  à  toutes  les  tumeurs,  et  qui  serait  la 
cachexie  cancéreuse;  pour  prendre  un  exemple,  la  cachexie  du 
cancer  de  l'estomac  ne  ressemble  pas  à  celle  du  cancer  du  sein; 
il  existe  en  réalité  des  cachexies  spéciales,  propres  à  chaque  organe, 
à  chaque  groupe  physiologique  des  tumeurs  épithéliales. 

Il  est  facile  de  se  rendre  compte  que  la  cachexie  pancréatique 
présente  une  physionomie  particulière,  mais  ce  qui  lui  appartient  en 
propre  est  difficile  à  délimiter,  au  milieu  des  éléments  complexes 
qui  concourent  à  la  production  de  l'état  général  grave  de  ces 
malades. 

Il  est  certain  que  des  causes  secondes  interviennent  ici,  en  dehors 
de  Taclion  propre  de  la  tumeur  elle-même.  La  simple  suppression 
du  suc  pancréatique,  qui  est  le  fait  de  la  compression  du  canal  de 
Wirsung,  compromet  déjà  la  nutrition  générale,  en  supprimant 


1.  L.  Bard,  Ânatomie  pathologique  générale  des  tumeurs.  [Archives  de  physio» 
lofjie,  488S). 
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Taction  de  ce  suc,  qui  est  le  plos  important  peut-être  des  liquides 
digestifs. 

L'occlusion  du  canal  cholédoque  vient  à  son  tour  altérer  Féco* 
nomie;  elle  détermine  une  rétention  biliaire  suivie  de  résorption, 
elle  empêche  la  bilo  d'aller  accomplir  dans  le  tube  intestinal  son 
rôle  digestif  et  s'opposer  aux  fermentations  putrides.  De  là  des  alté- 
rations de  la  digestion  intestinale  et  un  certain  degré  d'autointoxi- 
cation  que  ce  trouble  fonctionnel  comporte. 

On  voit  d'autre  part  que  le  foie  est  le  siège  d'altérations  diverses^ 
les  unes  nées  sous  l'influence  de  la  rétention  biliaire,  les  autres  liées 
à  la  généralisation  de  la  tumeur  elle-même.  La  cirrhose  biliaire,  les 
noyaux  néoplasiques  secondaires  que  nous  décrirons  plus  loin, 
peuvent  faire  penser  que  l'organe  ainsi  altéré  ne  doit  plus  suffire  à 
sa  tâche,  et  en  particulier  qu'il  a  pu  perdre  cette  propriété  essen- 
tielle, démontrée  par  SchiGf  et  Lautenbach  d'abord,  par  Bouchard  et 
Roger  ensuite,  de  détruire  les  produits  toxiques  introduits  ou 
fabriqués  dans  l'organisme.  De,  là  une  nouvelle  cause  encore  d'in- 
toxication :  d'une  part,  la  bile  ne  s'oppose  plus  dans  l'intestin  aux 
fermentations  putrides,  d'autre  part  le  foie  ne  détruit  plus  les  poisons 
oiganiques  ainsi  produits,  quand  ils  lui  sont  ramenés  par  la  circu- 
lation porte. 

Nous  ne  pensons  pas  néanmoins  que  toutes  les  causes  secondes 
fiignalées  ci-dessus  jouent  le  principal  rôle,  dans  la  production  de  la 
cachexie  du  cancer  primitif  du  pancréas.  D'une  part,  ces  causes 
existent  avec  une  intensité  tout  aussi  grande  dans  nombre  d'autres 
affections  et  la  cachexie  ne  s'en  établit  pas  pour  cela,  avec  les  carac- 
tères qu'elle  présente  dans  le  cancer  pancréatique  ;  d^autre  part,  elle  se 
présente  tout  aussi  rapide  et  fort  peu  modiBée  dans  les  cas  où  toutes 
ces  lésions  secondaires  font  elles-mêmes  défaut.  L'ictère  est  il  est 
vrai  constant,  mais  il  n'en  est  pas  de  môme  des  lésions  du  foie,  de  la 
cirrhose  biliaire  et  des  noyaux  secondaires,  et  la  cachexie  n'en  est 
nullement  évitée,  ni  même  notablement  retardée. 

On  connaît  d'ailleurs  la  tolérance  de  l'économie  pour  les  ictères 
chroniques  d'une  autre  origine,  pour  celui  de  la  cirrhose  hypertro- 
phique  notamment.  Dans  notre  observation  V,  ropération  de  la  diolé- 
cystotomie  a  été  pratiquée,  elle  n'a  pas  entraîné  de  suites  opératoires, 
la  bile  s'écoulait  au  dehors,  la  cachexie  et  la  mort  ne  paraissent  en 
avoir  été  ni  modifiées,  ni  retardées.  La  mort  est  survenue  six 
semaines  après  l'opération;  comme  dans  les  autres  cas,  la  cachexie 
a  été  particulièrement  rapide  dans  les  derniers  stades,  et  la  durée 
totale  a  été  de  quatre  mois,  ce  qui  est  précisément  la  moyenne  des 
cas  observés. 
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En  réalité,  toutes  ces  causes  secondes  8*effacent  devant  l'impor- 
tance primordiale  de  la  cachexie  pancréatique  proprement  dite,  et 
celle-ci  ne  saurait  reconnaître  d'autre  mécanisme  pathogénique  que 
celui  que  nous  avons  exposé  plus  haut.  Avec  lui  tout  s'explique  à 
merveille. 

Les  cellules  de  la  tumeur  ont  conservé  les  caractères  évolutifs 
essentiels  des  cellules  normales  dont  elles  émanent,  elles  sécrètent 
un  liquide  pancréatique  imparfait,  et  l'absence  de  canal  excréteur 
glandulaire  entraîne  sa  résorption  au  fur  et  à  mesure  de  sa  produc^ 
tion. 

La  cachexie  est  très  rapide,  précisément  parce  que  le  suc  pan- 
créatique étant  un  liquide  digestif  très  actif,  sa  pénétration  cons- 
tante dans  réconomie  est  d'autant  plus  nocive;  et  c'est  pour  cela  que 
la  marche  de  cette  intoxication  se  dislingue  particulièrement  dans 
la  série  des  intoxications  néoplasiques  épithéliales. 

C'est  pour  la  même  raison  sans  doute  que  la  marche  de  la  maladie 
est  plus  lente,  quand  le  cancer  du  pancréas  reconnaît  pour  point  de 
départ  les  cellules  cylindriques  de  ses  canaux  excréteurs.  Parmi  les 
cas  que  nous  avons  réunis,  l'observation  VI  répondait  seule  à  ce 
type  et  la  maladie  a  duré  chez  ce  malade  au  moins  sept  mois,  ce  qui 
est  de.  beaucoup  la  survie  la  plus  longue  que  nous  ayons  observée. 
C'est  pour  la  même  raison  que  les  caractères  de  cette  cachexie  font 
défaut,  quand  le  cancer  du  pancréas  est  simplement  secondaire,  et 
que  la  tumeur  n'appartient  plus  au  type  pancréatique. 

Quoi  qu'il  en  soit,  nous  ne  pouvons  ni  ne  voulons  entceprendre  ici 
une  étude  difTérentielle  détaillée  de  la  cachexie  pancréatique;  ce  qui 
importe,  au  point  de  vue  du  diagnostic  auquel  nous  nous  sommes 
surtout  placés,  c'est  de  noter  sa  rapidité  extrême,  ramaigrissement 
énorme  qui  l'accompagne,  et  l'hypothermie  qu'elle  détermine. 

Il  résulte  de  tout  ce  qui  précède  que  la  durée  de  la  maladie  est 
toujours  fort  courte.  Il  est  possible  toutefois  que  les  premiers  stades 
en  soient  latents  et  que  les  accidents  n'apparaissent  qu'à  une  époque 
relativement  tardive;  mais  ou  peut  en  dire  autant  de  tous  les  can- 
cers viscéraux,  et  la  durée  apparente  est  la  seule  qui  puisse  nous 
importer.  Vernay  fixe  à  quatre  mois  le  maximun  de  la  durée  de  la 
vie  chez  les  malades  atteints  de  caucer  du  pancréas,  tout  en  iudi* 
quant  avec  Mondière  la  possibilité  de  voir  la  maladie  évoluer  en 
totalité  en  moins  d'un  mois. 

Nous  ne  pouvons  que  conQrmer,  ou  à  peu  près,  cette  manière  de 
voir;  chez  un  de  nos  malades  iVflI),  l'affection  n'a  duré  que  six 
semaines,  un  autre  a  vécu  deux  mois  (II),  un  troisième  trois  mois  (IV), 
deux  quatre  mois  (III,  V),  un  cinq  mois  (I),  enfin  un  seul  a  survécu 
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sept  mois  (YI),  mais  nous  avons  insisté  déjà  plus  liaut  sur  la  raison 
d'être  de  cette  survie ,  exceptionnelle  en  pareil  cas.  Ce  fait  n'en 
montre  pas  moins  que  le  maximum  de  quatre  mois,  indiqué  par 
Vemay,  peut  être  dépassé  dans  quelques  cas  spéciaux. 


Diagnostic. 

Pour  tous  les  auteurs,  le  diagnostic  du  cancer  du  pancréas  est  à 
peu  près  impossible;  M.  le  professeur  Jaccoud  lui  consacre  deux 
leçons  dans  ses  cliniques  de  la  Pitié  (1884-85)  et  s'exprime  ainsi  : 
«  Lorsqu'il  y  a  des  symptômes^  ce  ne  sont  pas  des  signes  de  certitude, 
ce  ne  sont  que  des  signes  de  présomption  ;  naturellement  ils  sont 
plus  probants,  s'ils  sont  tous  réunis,  mais  même  alors  ils  ne  présen- 
tent une  valeur  absolue  que  si  Ton  peut  établir,  d'une  manière 
précise^  Tintégrité  de  tous  les  organes  digestifs.  » 

Présenté  ainsi,  le  diagnostic  serait  en  effet  impossible,  et  l'intégrité 
de  tous  les  organes  digestifs  est  d'autant  plus  difficile  à  démontrer, 
en  pareil  cas,  que  le  cancer  du  pancréas  entraîne  lui-môme  des 
troubles  digestifs,  le  plus  souvent  très  accusés. 

En  réalité,  les  difficultés  du  diagnostic^  qu'accumulent  à  Tenvi 
tous  les  auteurs,  viennent  surtout  de  l'étude  de  faits  disparates  et,  en 
particulier,  de  la  confusion  toujours  faite,  d'une  part,  entre  le  cancer 
primitif  et  les  cancers  secondaires^  d'autre  part,  entre  le  cancer 
véritable  et  la  simple  cirrhose  atrophique.  Nul  ne  confond  ces  lésions 
dans  le  foie  et  elles  ont  tout  autant  de  droit  à  ne  pas  être  confondues 
dans  le  pancréas.  C'est  pour  cette  raison  que  les  symptômes  sur 
lesquels  insiste  le  professeur  Jaccoud  comme  signes  de  présomption, 
ne  sont  précisément  pas  les  vrais.  Pour  lui  le  complexus  symp- 
tomatique  est  formé  par  la  glycosurie,  les  selles  graisseuses,  Famai- 
grîssement  et  une  teinte  bronzée  de  la  peau.  II  est  si  vrai  que  ce  sont 
là  des  symptômes  d'autres  maladies  du  pancréas  que,  non  seulement 
la  glycosurie  manque  dans  toutes  nos  observations,  mais  encore  que 
toutes  celles  que  Jaccoud  rapporte  comme  ayant  présenté  de  la 
^ycoeurie  ont  trait  à  des  lésions  mal  définies  du  pancréas,  et  que, 
dans  le  cas  qui  lui  est  personnel,  l'autopsie  montra  l'intégrité  de  cet 
organe. 

Seul  notre  excellent  maître  M.  le  professeur  Raymond  Tripier  a 
signalé  des  caractères  exacts  dans  la  thèse  de  Vernay,  en  lui  faisant 
dire  que  «  en  résumé,  c'est  par  la  marche  précipitée  de  la  maladie, 
ramaigrissement  rapide,  l'ictère  progressif  et  la  cachexie,  que  Ton 
peut  arriver  à  faire  le  diagnostic  du  cancer  primitif  du  pancréas.  »     • 
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Tous  CCS  caractères  sont  absolument  justes  et  il  n'y  a  aucun  terme 
k  relrancher  de  cette  phrase;  mais,  à  eux  seuls^ils  sont  insuffisants  à 
donner  autre  chose  que  des  présomptions  dans  les  cas  auxquels  ils 
s'appliquent;  ils  sont  d*autre  part  trop  compréhensifs  et  pourraient 
faire  croire  à  des  cancers  du  pancréas  quand  il  n'en  existe  point. 
Les  auteurs  n'ont  d'ailleurs  pas  méconnu  ce  fait,  puisqu'ils  n'en 
déclarent  pas  moins  qu'  <  il  n'existe,  à  proprement  parler,  pas 
de  signes  précis  qui  permettent  au  clinicien  de  dire  qu'il  se  trouve 
en  face  d'un  cancer  du  pancréas  ». 

On  comprend  la  réserve  de  ces  conclusions  dans  une  thëse  qui  ne 
contient,  en  somme,  que  des  observations  dans  lesquelles  le  dia- 
gnostic avait  fait  défaut  pendant  la  vie;  d'autre  part,  l'auteur  n'avait 
pas  su  complètement  éviter  l'écueil  de  réunir  ensemble  des  faits 
disparates;  il  avait  fait  figurer  notamment  dans  son  travail  un  fait  de 
cirrhose  simple  du  pancréas  dans  le  diabète  sucré,  qui  lui  avait  été 
fourni  sur  sa  demande  par  l'un  de  nous.  Dans  ce  cas,  sur  lequel 
nous  reviendrons  dans  la  partie  anatomo-pathologique  de  ce 
mémoire,  la  nature  de  la  lésion  était  très  nette,  et  le  tableau  clinique 
par  suite  très  différent  de  celui  que  nous  décrivons  aujourd'hui. 

Nous  croyons  qu'on  peut  aller  plus  loin  que  ne  l'a  fait  Vernay,  et 
déclarer  que  le  cancer  primitif  du  pancréas  est,  en  fait,  une  maladie 
qu'il  est  possible  de  reconnaître  et  d'affirmer  pendant  la  vie  dans 
l'immense  majorité  des  cas.  La  meilleure  preuve  que  nous  puissions 
en  donner,  c'est  de  rappeler  que  dans  les  observations  que  nous 
rapportons  aujourd'hui,  le  diagnostic,  reconnu  exact  à  l'autopsie, 
avait  été  aftirmé  pendant  la  vie  dans  cinq  cas,  c'est-à-dire  dans  tous 
ceux  qui  avaient  pu  être  observés  par  l'un  de  aious  (M.  Bard)  ou  par 
ceux  de  ses  élèves  qui  avaient  vu  les  cas  de  son  service,  M.  le 
D'  Devic  pour  le  malade  de  l'observation  IV,  M.  Pic  pour  celui  de 
l'observation  VL  Dans  un  sixième  cas,  le  cancer  du  pancréas  avait 
été  soupçonné  sur  les  simples  indications  générales  données  par 
nous.  Toutefois,  comme  nos  collègues,  M.  le  professeur  agrégé 
Vinay  et  M.  Bai-bier,  interne  du  service,  n'avaient  pas  vu  les  malades 
préc^ents;  tout  en  affirmant  l'existence  d'un  néoplasme  comprimant 
les  voies  biliaires,  ils  hésitèrent  en  définitive,  pendant  la  vie  da 
malade,  entre  uu  néoplasme  primitif  des  voies  biliaires  et  une' 
tumeur  du  pancréas. 

Dans  le  septième  cas  seul,  la  vérité  n'avait  pas  été  soupçonnée 
tout  d'abord  et  la  cholécystotomio  avait  été  faite,  parce  qu'on  admet* 
tait  l'existence  d'une  lithiase  biliaire.  Il  est  facile  d'ailleurs  de  se 
convaincre,  à  la  lecture  de  l'observation,  que  ce  dernier  cas  était 
absolument  identique  aux  précédents  et  que,  poar  notre  part,  éclairés 
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par  nos  faits  antérieurs,  nous  n'eussions  pas  hésité  à  affirmer  le 
diagnostic  exact. 

Notre  premier  malade,  qui  devait  devenir  par  la  suite  le  point  de 
départ  de  nos  recherches  et  des  conclusions  auxquelles  elles  nous 
conduisent,  était  entré  à  THôteUDieu  dans  le  swvice  de  M.  le  pro- 
fesseur Raymond  Tripier,  et  le  diagnostic  de  cancer  du  pancréas 
avait  été  porté  par  lui.  Nous  avions^  été  frappés  de  cette  affirmation, 
à  laquelle  pour  notre  part  rien  ne  nous  préparait  encore,  nous  avions 
étudié  attentivement  les  particularités  de  ce  premier  fait,  et  les 
caractères  qui  pouvaient  permettre  de  le  distinguer  des  autres 
affections  à  symptômes  similaii'ès.  Dès  ce  moment,  notre  conviction 
était  faite  sur  la  possibilité,  sur  la  facilité  même  d'un  pareil  dia- 
gnostic. Les  faits  ultérieurs  vinrent  nous  donner  raison,  tout  en 
nous  permettant  de  préciser,  plus  exactement  et  plus  sûrement,  les 
éléments  qui  devaient  permettre  d'établir  un  diagnostic  différentiel 
avec  quelque  certitude. 

Les  symptômes  dominants  et  caractéristiques  dans  tout  ce  com- 
plexus  symptomatique  sont,  avant  tout,  l'existence  d'un  ictère  chro- 
nique toujours  progressif,  avec  dilatation  énorme  de  la  vésicule 
biliaire,  avec  amaigrissement  et  cachexie  rapides,  mais  sans  augmen- 
tation notable  de  volume  du  foie.  Le  dernier  de  ces  quatre  signes, 
quoique  purement  négatif,  est,  dans  l'espèce,  tout  aussi  important 
que  les  trois  autres;  leur  réunion  constitue  la  caractéristique  spéciale 
de  la  maladie. 

Vernay  a  insisté  déjà  sur  la  marche  toujours  progressive  de 
l'icière  qui  ne  présente  jamais  aucune  rémission;  il  a  signalé,  comme 
nous  l'avons  vu  plus  haut,  la  rapidité  si  importante  de  la  cachexie, 
mats  sa  description  restait  incomplète,  parce  que  ces  deux  signes,  si 
essentiels  qu'ils  soient  d'ailleurs,  ne  suffisaient  pas  à  caractériser  la 
maladie.  Nous  y  ajoutons  deux  caractères  nouveaux  :  la  dilatation 
de  la  vésicule  biliaire,  que  l'étude  des  observations  nous  a  montrée  en 
définitive  être  à  peu  près  constante  ;  et  Tabsence  d'augmentation  de 
volume  du  foie,  que  les  premiers  observateurs  avaient  pu  croire  acci- 
dentelle dans  leurs  cas,  mais  qui,  en  réalité,  est  ici  constante;  parce 
qu'elle  est  le  fait  des  propriétés  toutes  spéciales  du  cancer  du  pancréas, 
de  ne  donner  dans  le  foie  que  des  noyaux  secondaires  de  petit 
volnme,  très  différents  par  là  même  des  noyaux  de  généralisation 
des  cancers  primitifs  des  organes  voisins. 

Parmi  ces  signes,  l'ictère  progressif  et  la  dilatation  de  la  vésici^e 
biliaire  n'appartiennent  pas  en  propre  au  cancer  du  pancréas  en 
général,  mais  seulement  au  cancer  qui  occupe  la  tête  de  cet  organe, 
puisqu'ils  sont  le  fait  des  conséquences  mécanique»  qu'entralpe 
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précisément  ce  siège  spécial  de  la  tumeur.  C'est  en  effet  seulement 
en  pareircaSy  c'est-à-dire  quand  le  cancer  du  pancréas  occupe  la  tète 
de  cet  organe,  que  le  diagnostic  peut  devenir  certain. 

Mais  rétude  des  faits  observés  nous  montre  d'autre  part  que  le 
cancer  primitif  affecte  à  peu  près  constamment  ce  siège.  Pour 
Vemay,  le  cancer  primitif  occupe  toujours  la  tète,  tandis  que  le 
cancer  secondaire  occupe  de  préférence  la  queue  de  l'organe.  Il 
est  possible  que  certains  faits  exceptionnels  échappent  à  cette  r^le, 
en  tout  cas  nous  n'en  avons  pas  rencontré  et  ils  doivent  être  extra- 
ordinairement  rares.  Toute  notre  description  s'applique  donc  aux 
cas  dans  lesquels  la  tumeur  siège  dans  la  tète  du  pancréas;  il  va  de 
soi  que,  en  dehors  de  cette  région,  l'ictère  et  la  dilatation  de  la 
vésicule  feraient  totalement  défaut. 

Dans  quelques  faits  sans  doute,  ces  quatre  signes  pourront  ne  pas 
se  trouver  au  complet,  mais  il  résulte  de  nos  recherches  que  ces 
faits  anormaux  sont  très  exceptionnels  et,  en  pareil  cas,  le  diagnostic 
restera  toujours  plus  ou  moins  incertain. 

Il  nous  reste  à  montrer,  par  un  examen  rapide  des  affections  avec 
lesquelles  le  cancer  primitif  du  pancréas  présente  quelques  ressem- 
blances symptomatiques,  que  le  syndrome  que  nous  avons  prédaé 
plus  haut  est  de  nature  &  permettre  le  diagnostic  exact  dans 
l'immense  majorité  des  cas. 

Le  cancer  du  pancréas,  tel  que  nous  l'avons  décrit,  ne  peut  guère 
être  confondu  qu'avec  certaines  formes  de  lithiase  biliaire,  ou  avec 
les  cancers  des  organes  voisins  :  cancer  primitif  du  foie  ou  des  voies 
biliaires,  cancer  primitif  de  l'estomac  ou  du  duodénum  avec  géné- 
ralisation au  foie. 

La  lithiase  biliaire  ne  prend  que  très  exceptionnellement  des  carac- 
tères semblables  à  ceux  que  nous  avons  décrits;  on  y  croit,  il  est 
vrai,  assez  volontiers  en  pareil  cas,  mais  c'est  au  prix  d'une  erreur 
de  diagnostic.  Pour  produire  ce  tableau  clinique,  il  faut  supposer 
un  calcul  engagé  dans  le  canal  cholédoque,  ce  qui  est  infiniment 
plus  rare  que  les  calculs  du  canal  cystique. 

L'ictère  ne  se  présente  pas  alors  avec  les  caractères  d'apparition 
graduelle,  mais  très  rapide,  et  de  progression  toujours  constante, 
sans  aucune  rémission,  qui  appartiennent  au  cancer  du  pancréas. 
Dans  cette  forme  de  lithiase,  l'établissement  de  rictère  a  été  soudain; 
son  intensité  est  restée  variable,  et  plus  ou  moins  intermittente, 
avant  qu'il  s'établisse  à  titre  définitif. 

La  dilatation  de  la  vésicule  en  pareil  cas  n'est  ni  aussi  fréquente, 
ni  aussi  considérable  ;  ses  parois  épaissies  par  l'inflammation  ne  se 
prêtent  pas  d'ordinaire  aussi  bien  &  la  distension;  le  plus  souvent 
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die  est  rétractée  sur  les  calculs  qu'elle  contient.  Quand  alla  est 
dilatée,  il  arrive  parfois  qu'on  peut  constater  par  la  palpation  ou  par 
Tauscullation  la  présence  de  calculs  dans  son  intérieur.  Par-dessus 
tout,  l'état  général  reste  très  longtemps  favorable,  et  on  ne  constate 
pas  l'altération  rapide  de  l'économie  qui  est  le  fait  de  la  cachexie 
pancréatique. 

Par  contre,  il  ne  faut  pas  attacher  une  trop  grande  importance  aux 
anamnestiques,  la  coïncidence  des  deux  affections  est  relativement 
firéquente,  puisque  nous  l'avons  constatée  deux  fois  sur  sept;  aussi 
il  ne  faudra  accorder  à  l'existence  de  coliques  hépatiques  antérieures 
qu'une  signification  restreinte. 

L*âge  avancé  des  sujets  sera  en  faveur  du  cancer  pancréatique, 
sans  constituer  non  plus  un  caractère  absolu. 

L'abaissement  de  la  température,  si  fréquent  dans  le  cancer,  sera 
un  signe  important,  puisqu'il  existe  presque  constamment;  nous 
TaTODs  constaté  six  fois  sur  sept.  Cette  hypothermie  contraste  avec 
les  accès  de  fièvre,  nettement  intermittents,  qu'on  trouve  souvent 
dans  l'angiocholite,  qui  ne  tarde  pas  à  accompagner  la  lithiase 
biliaire  prolongée.  Il  ne  faut  pas  oublier  cependant  que,  dans 
quelques  cas,  comme  dans  notre  observation  I,  où  le  diagnostic  n'en 
fut  pas  moins  porté,  des  poussées  de  péritonite  localisée  peuvent 
entraîner  de  la  fièvre  et  des  oscillations  thermiques,  qui  pourraient 
6tre  confondues  avec  la  fièvre  intermittente  hépatique. 

Tous  les  symptômes  secondaires  que  nous  avons  indiqués,  auront 
leur  place  dans  le  diagnostic  différentiel  ;  grâce  à  la  dilatation  de  la 
▼ésîcule  biliaire  et  à  l'ictère  permanent,  les  calculs  si  rares  du  canal 
cholédoque  seront  les  seuls  qui  pourront  être  confondus  avec  le  cancer 
du  pancréas;  les  caractères  de  l'ictère  et  surtout  ceux  de  la  cachexie 
restent  alors  les  éléments  principaux  de  la  distinction  à  Caire. 

Le  plus  souvent  d'ailleurs,  c'est  avec  les  cancers  des  autres  organes 
de  la  région  que  le  diagnostic  reste  incertain,  et,  dans  la  plupart  des 
observations,  c'est  ainsi  que  le  problème  était  posé  et  que  la  distinc- 
tion était  restée  indécise. 

Dans  le  cancer  primitif  du  foie,  l'ictère  manque  assez  souvent, 
il  ne  se  développe  que  lorsque  des  masses  cancéreuses  compriment 
des  canaux  biliaires  importants;  rarement  cette  compression  porte 
8ur  tous  les  canaux,  aussi  l'ictère  est-il  en  général  peu  foncé,  quoique 
persistant.  L'organe  hépatique  est  souvent  douloureux  à  la  pression 
directe,  de  plus  il  est  très  augmenté  de  volume,  bosselé,  et  ce  carac- 
tère est  des  plus  importants  après  ce  que  nous  avons  dit  de  l'état 
du  foie  dans  le  cancer  du  pancréas;  en  dernier  lieu,  l'ascite  est 
presque  la  règle,  au  moins  à  une  période  avancée. 
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Le  cancer  primitif  des  voies  biliaires  est  fort  rare,  et  il  ne  s'acr 
compagne  pas  davantage  d'ictère  foncé  et  toujours  progressif.  La 
marche  est  moins  rapide  et  le  foie  augmente  de  volume. 

Dans  les  cas  de  généralisation  au  foie  de  cancers  primitifs  du  tube 
digestif,  Tictère  est  également  moins  abscdu,  souvent  fort  léger;  la 
marche  peut  ôtre  très  rapide  à  partir  du  moment  où  le  foie  est 
intéressé,  mais  la  durée  totale  de  Tatlection  n'en  est  pas  moins 
longue;  Tictëre  ne  se  développe  qu'avec  le  cancer  secondaire  du 
foie,  c'est-à-dire  chez  un  sujet  déjà  cachectique,  présentant  depuis 
plusieurs  mois  des  troubles  digestifs,  le  plus  souvent  très  accusés. 
Enfin  en  pareil  cas,  l'augmentation  de  volume  du  foie  est  non  seu- 
lement considérable,  mais  encore  très  rapide  et  on  en  constate  les 
progrès  de  jour  en  jour. 

En  résumé,  c'est  la  rapidité  de  la  cachexie  d'une  part,  et  surtout 
l'absence  d'augmentation  de  volume  du  foie,  qui  sont  les  caractères 
essentiels  qui  doivent  faire  distinguer  le  cancer  primitif  du  pancréas 
des  cancers  des  organes  voisins.  La  constatation  directe  de  la  tumeur 
est  d'un  faible  secours,  d'une  part,  parce  qu'elle  manque  le  plus 
souvent,  et  d'autre  part,  parce  que,  quand  elle  existe,  il  est  le  plus 
souvent  impossible  de  savoir,  par  son  exploration  directe,  à  quel 
organe  elle  appartient. 

Les  caractères  différentiels  que  nous  venons  d'indiquer  pourroQt 
peut-être,  au  premier  abord,  paraître  inapplicables  aux  tumeurs  du 
duodénum  qui  auraient  précisément  pour  siège  la  région  de  Tam- 
poule  de  Vater. 

De  pareils  cancers  pourraient  sans  doute  déteroûner  une  partie 
des  symptômes  que  nous  avons  décrits,  mais  il  nous  parait  difficile 
d'admettre  qu'ils  puissent  les  réaliser  tous;  la  marche  de  l'affection 
participerait  alors  vraisemblablement  de  celle  qui  appartient  aux 
cancers  du  tube  intestinal,  c'est-à-dire  qu'elle  serait  beaucoup  plus 
lente  et  la  cachexie  moins  hâtive.  La  généralisation  au  foie  aurait 
lieu  probablement  avec  la  même  fréquence  que  dans  le  cancer  du 
pancréas  lui-même,  mais  alors  les  nodules  secondaires  présenteraient 
le  développement  habituel  aux  cancers  d'origine  digestive»  le  foie 
augmenterait  de  volume  et  ce  caractère  siifûrait  à  établir  ce  dia- 
gnostic. D'autre  part  il  n'est  nullement  certain,  à  priarij  qu'une 
tumeur  de  cette  région,  née  à  la  surface  de  l'intestin,  libre  de  son 
développement  de  ce  côté,  et  d'autre  part  i^us  ou  nioîns  molle 
comme  les  épithéliomes  de  cette  origine,  doive  comprimer  et  oblitéfer 
le  canal  cholédoque  au  point  de  résister  utilement  à  la  pression 
biliaire,  à  l'égal  d'une  tumeur  du  pancréas,  limitée  dans  son  déve- 
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loppemeal  par  sa  situation  môme,  ^t  possédant  d'autre  part  la  con- 
sisiaoce  dure  et  presque  ligneuse  des  tumeurs  de  cet  organe. 

Enfin,  par-dessus  tout»  il  faudrait  démontrer,  par  des  faits  indis- 
cutables, la  possibilité  d'une  pareille  action,  et  c'est  ce  que  nous 
n'avons  pas  pu  retrouver  dans  les  observations  que  nous  avons 
examinées  ;  nous  avons  vu  plus  haut  que  les  faits  sur  lesquels  Frerichs 
s'appuie  pour  admettre  cette  manière  de  voir,  ne  supportent  pas  la 
discussion,  et  que,  d'ailleurs,  l'auteur  lui-même  ne  s'est  nullement 
préoccupé  de  préciser  l'origine  réelle  des  néoplasmes  qu'il  décrit. 

En  tout  cas,  s'il  existe  réelljement  parfois  des  épithéliomes  d'origine 
duodénale,  capables  do  simuler  absolument  le  cancer  de  la  tête  du 
pancréas  et  de  revêtir  tous  les  caractères  de  sa  modalité  clinique,  ils 
doivent  être  extrêmement  rares,  et  cette  rareté  même  contrastera 
avec  la  fréquence  relative,  que  ik)us  espérons  avoir  démontrée,  du 
véritable  cancer  primitif  du  pancréas. 

U  résulte  de  tout  ce  qui  précède  que  tous  les  cancers  de  l'ampoule 
de  Vater,  capables  de  déterminer  complètement  le  syndrome  clinique 
sur  lequel  nous  insistons,  sont  en  réalité  d'origine  pancréatique. 

Nous  ne  parlerons  guère  que  pour  mémoire  de  l'ictère  grave  et  de 
la  cirrhose  hypertrophique.  Ni  l'un  ni  l'autre  de  ces  deux  états  patho- 
logiques ne  pourra  être  confondu  avec  ralTcction  qui  nous  occupe, 
quoique  pour  des  raisons  diverses.  La  marche  encore  plus  rapide, 
la  diminution  de  volume  du  foie,  l'élévation  de  la  température 
sépareront  l'ictère  grave  primitif  du  cancer  du  pancréas;  quant  à 
l'ictère  grave  qui  pourrait  survenir  à  la  période  terminale  de  la 
maladie,  il  n'a  pas  encore  été  observé,  son  diagnostic  serait  peut« 
être  plus  difûcile,  mais  il  serait  peu  important,  puisqu'il  ne  s'agirait 
que  d'une  complication  ultime;  même  en  pareil  cas,  l'hyperthermie 
de  Ticière  grave  contrasterait  sans  doute  encore  avec  le  coUapsus 
hypothermique  de  la  cachexie  pancréatique. 

Quant  à  la  cirrhose  hypertrophique,  non  seulement  le  volume  du 

foie,  mais  encore  sa  longue  durée  et  la  conservation  relative  de  l'état 

général  suffiraient  à  éviter  toute  confusion.  Nous  verrons,  il  est  vrai, 

dans  la  partie  anatomo-pathologique  de  ce  mémoire,  que  la  rétention 

biliaire  du  cancer  du  pancréas  détermine  presque  toujours  dans  le 

foie  une  lésion  inflammatoire  secondaire  qui  ressortit  à  la  cirrhose 

bUiaire;  mais  ou  ne  saurait  confondre  cette  lésion  secondaire  avec  la 

cirrhose  hypertrophique  primitive,  avec  la  maladie  de  Hanot.  Ici 

eUe  ne  s'accompagne  pas  d'hypertrophie  de  l'organe,  elle  ne  paraît 

modifier  en  rien  la  symptomatologie  propre  à  la  lésion  pancréatique 

initiale;  elle  n'est,  en  somme,  qu'une  réaction  secondaire,  de  peu 

d'importance  clinique^  et  qui  ne  constitue  qu'une  trouvaille  d'autopsie.. 
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Arrivés  au  terme  de  cette  étude  du  diagnostic  différentiel  de  cette 
affection,  nous  nous  croyons  autorisés  à  conclure  que  le  diagnostic 
du  cancer  primitif  du  pancréas  est  non  seulement  possible,  mais 
encore  très  facile  à  faire,  quand  la  maladie  répond  au  syndrome 
clinique  que  nous  avons  décrit  et  que,  pour  notre  part,  nous  avons 
toujours  observé. 

Assurément,  nous  ne  voulons  pas  dire  que  le  cancer  du  pancréas 
sera  toujours  reconnu  pendant  la  vie,  ni  que  son  diagnostic  ne 
présente  aucune  cause  d'erreur  ;  ce  serait  alors  la  seule  affection  qui 
serait  aussi  favorisée.  Il  arrivera,  dans*  certains  cas,  que  le  tableau 
clinique  sera  incomplet  et  que  l'absence  de  l'un  quelconque  des 
signes  sur  lesquels  nous  avons  insisté,  laissera  le  clinicien  hésitant; 
il  arrivera  peut-être  aussi,  quoique  nous  n'en  ayons  pas  rencontré 
d'exemple,  que  le  syndrome  que  nous  avons  décrit  sera  complet  et 
que  néanmoins  le  cancer  pancréatique  fera  défaut.  Il  n'en  restera 
pas  moins  vrai,  que,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  les  choses  se 
passeront  comme  nous  l'avons  indiqué  et  que  l'observateur  prévenu 
fera  le  diagnostic  exact,  avec  la  plus  grande  facilité  et  avec  une 
somme  de  probabilités  égale  à  celle  dont  on  se  contente  en  clinique 
pour  toutes  les  autres  affections.  En  résumé,  pour  nous,  le  cancer 
primitif  du  pancréas  peut,  quand  on  a  appris  à  en  connaître  les 
symptômes  habituels,  être  diagnostiqué,  non  pas  mieux,  maistoat 
aussi  facilement  et  aussi  sûrement,  par  exemple,  que  le  cancer  de 
Pestomac. 


Anatohie  pathologique. 

Nous  insisterons  peu  sur  les  caractères  macroscopiques  des 
lésions,  nous  proposant  presque  exclusivement  ici  leur  étude  bisto- 
logique. 

Dans  le  cancer  primitif,  il  est  rare  que  le  pancréas  soit  augmenté 
de  volume  dans  toute  son  étendue  ;  le  plus  fréquemment  le  cancer 
est  localisé,  et  les  parties  de  Torgaue  restées  intactes  ont  leur 
volume  normal  et  une  consistance  ferme.  Dans  tous  les  cas  que  nous 
avons  observés,  la  lésion  néoplasique  siégeait  à  la  tête  de  l'organe; 
celle-ci  est  augmentée  de  volume;  elle  présente  une  forme  ordinal* 
rement  globuleuse;  elle  est  de  dimensions  variables,  quelquefois  à 
peine  augmentées;  elle  atteint  en  moyenne  le  volume  d'un  gros  œof^ 
mais  peut  dépasser  le  volume  du  poing.  Cette  tumeur  assez  régulière, 
quelquefois  un  peu  besselée,  est  toujours  intimement  adhérente  au 
duodénum,  dont  la  muqueuse  est  toutefois  le  plus  souvent  intacte. 
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La  localisation  de  la  lésion,  et  cette  augmentation  de  volume  qui 
Tacccompagne,  distinguent  dès  Tabord  le  cancer  du  pancréas  de  la 
sclérose  simple,  dans  laquelle  Torgane  est  ordinairement  atteint  dans 
sa  totalité  et  de  plus  diminué  de  volume  et  comme  atrophié.  Cepen- 
dant cette  distinction  est  quelquefois  difficile  à  Tœil  nu;  il  est  néces- 
saire d*étre  prévenu  de  cette  cause  d'erreur  et  d'y  porter  grande 
attention. 

La  tumeur  présente  à  lapalpation  une  dureté  ligneuse;  à  la  section, 
elle  est  relativement  molle,  quand  elle  est  volumineuse  ;  mais  quand 
elle  est  de  petites  dimensions,  elle  résiste  à  l'instrument  tranchant, 
quelquefois  à  Tégal  du  tissu  d'un  fibrome.  La  surface  de  la  coupe  a 
un  aspect  blanchâtre,  lardacé,  sur  lequel  tranchent  des  parties  jau* 
nâtres  ;  elle  est  souvent  parsemée  de  petites  cavités  kystiques  conte- 
nant un  liquide  blancHàtre. 

Dans  sou  intérieur,  on  retrouve  le  canal  cholédoque  et  le  canal 
de  WJrsung,  qui  sont  comprimés  simultanément,  jusqu'à  être  obli- 
térés complètement  sur  une  étendue  plus  ou  moins  grande,  et  tout 
au  moins  dans  leur  portion  terminale,  là  où,  accolés  l'un  à  l'autre, 
ils  vont  se  jeter  dans  l'ampoule  de  Vater.  Là  tantôt  le  canal  cholé- 
doque est  conservé,  simplement  aplati  par  la  tumeur;  tantôt  il  est 
détruit  par  Tulcération,  la  tumeur  le  pénètre  et  arrive  par  lui  à  l'am- 
poule duodénale. 

En  amont,  les  deux  canaux  sont  très  dilatés;  le  canal  de  Virsung 
atteint  souvent,  dans  le  corps  de  l'organe,  le  diamètre  d'une  grosse 
plume  d'oie;  le  canal  cholédoque  est  beaucoup  plus  gros;  il  a  au 
moins  le  diamètre  du  petit  doigt;  dans  l'observation  VII,  ses  dimen- 
sions sont  comparées  à  celles  d'un  avant-bras  d'enfant  nouveau-né. 
Le  pancréas  présente  ordinairement,  dans  toute  son  étendue,  une 
cirrhose  par  rétention  très  accusée;  sa  lobulation  est  plus  apparente, 
et  sa  consistance  très  augmentée. 

De  même  que  dans  les  obstructions  calculeuses,  la  dilatation  peut 
remonter  jusqu'aux  voies  biliaires  supérieures,  au  canal  hépatique 
et  aux  canalicules  biliaires  intra-hépatiques;  mais  cette  dilatation 
manque  souvent,  ou  du  moins  reste  limitée  aux  gros  troncs.  Par 
contre  le  canal  cystique  et  la  vésicule  sont  presque  toujours  très 
dilatés;  celle-ci  contient  de  la  bile  plus  ou  moins  altérée  :  parfois 
elle  est  pleine  d'un  magma  noirâtre,  semblable  à  du  goudron;  le 
plus  souvent  elle  ne  contient  pas  de  calculs  biliaires. 

On  trouve  parfois  aussi  une  inflammation  périphérique  plus  ou 
moins  accusée,  portant  sur  la  séreuse  péritonéale  ou  sur  le  tissu 
sous-séreux,  le  long  de  la  colonne  vertébrale,  au  niveau  du  pancréas 
ou  du  duodénum.  De  là,  dans  quelques  cas  rares,  des  brides  fibreuse 
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qui  peuvent  s*étendre  assez  loin  ;  dans  notre  observation  III,  le  tiasa 
d'inflammation  chronique  ainsi  développé  était  allé  jusqu'à  atteindre 
Furetère,  ii  le  comprimait  et  il  en  était  résulté  une  hydronéphrose. 
L'examen  histologique  a  du  reste  montré,  par  la  suite,  qu'il  s*agissait 
là  d'une  inflammation  concomitante  du  tissu  conjonctif,  dont  on 
pouvait  retrouver  les  traces  jusque  danâ  le  stroma  de  la  tumeur. 

Avec  la  dilatation  mécanique  des  voies  supérieures,  la  compression 
du  canal  cholédoque  entraîne  une  imprégnation  biliaire  considé- 
rable. De  plus,  le  foie  présente,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  des 
nodules  secondaires  de  cancer  du  pancréas.  Cette  généralisation  est 
ici  extrêmement  fréquente,  incomparablement  plus  que  dans  les 
•tumeurs  des  voies  digestives  elles-mêmes,  puisque  nous  Tavons 
retrouvée  cinq  fois  dans  nos  observations,  sur  les  six  foies  que  nous 
avons  pu  examiner  nous-mêmes.  Elle  manquait  aussi  dans  le  sep- 
tième cas,  mais  nous  n'oserions  affirmer  qu'elle  n'avait  pas  pasé 
inaperçue. 

Ces  nodules,  nous  l'avons  déjà  dit,  n*entralnent  pas  d'augmentation 
de  volume  de  l'organe,  et  diffèrent  déjà  par  ce  détail  essentiel  des 
nodules  secondaires  d'origine  gastrique  ou  intestinale.  Mais  là  ne 
s'arrêtent  pas  les  caractères  spéciaux  que  présentent  les  nodules 
pancréatiques  dans  le  foie.  Nous  avons  peu  à  ajouter  d*ailleurs  à  la 
description  que  l'un  de  nous  a  déjà  donnée,  ce  Au  lien  de  ces  tumeurs 
secondaires  si  volumineuses,  blanchâtres,  ou  plutôt  blanc  jaunâtre 
des  foies  gastriques,  le  foie  pancréatique  n'est  pas  augmenté  de 
volume;  il  ne  présente  guère  que  de  petits  nodules,  très  nom- 
breux^  mais  peu  volumineux,  de  quelques  millimètres  ou  tout 
.au  plus  d'un  centimètre  de  diamètre,  d'une  coloration  d'un  blanc 
mat  spécial,  qui  rend  ces  nodules  assez  semblables  à  des  taches  de 
bougie  ^  » 

Le  tube  digestif  est  ordinairement  intact  dans  toute  son  étendue; 
seul  le  duodénum  peut  être  intéressé  par  la  tumeur;  celle-ci  arrive 
parfois  à  envahir  complètement  ses  parois  et  à  ulcérer  sa  surface 
sur  une  plus  ou  moins  grande  étendue.  Le  plus  souvent  elle  fait 
simplement  saillie  par  le  canal  cholédoque  et  n'intéresse  guère  que 
l'ampoule  de  Vater. 

Ces  diverses  lésions  :  dilatation  des  voies  biliaires  et  de  la  vésicule, 
teinte  verdâtre  de  l'organe,  nodules  secondaires  d'un  aspect  spécial, 
se  réunissent  pour  donner  au  foie  en  pareil  cas  un  aspect  particulier, 
qui  se  reconnaît  au  premier  coup  d'œil,  quand  on  l'a  une  fois 

1.  Bard,  Iks  tumeurs  du  type  épithéliaL  {Archives  de  physiologie,  1885,  t.  H, 
p.  520.) 
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nettement  observé.  Par  contre,  ces  noyaux  de  petites  dimensions 
peuvent  facilement  passer  inaperçus,  alors  surtout  que  la  coloration 
blancbâtre,  qui  leur  est  propre,  peut  être  masquée  par  Timprégnation 
biliaire  qu'ils  subissent  comme  le  reste  du  parenchyme;  ils  ressem- 
«blent  alors  à  des  taches  de  sclérose,  dont  ils  ne  se  distinguent  que 
par  leurs  dimensions,  par  leurs  formes  assez  régulièrement  arrondies, 
et  aussi  par  un  aspect  graisseux  spécial  qui  leur  est  habituel,  et  qui 
devient  bien  plus  apparent  encore,  si  Ton  se  sert  pour  les  examiner 
d*un  grossissement  même  assez  faible. 

Nous  avons  eu  maintes  fois  Toccasion  de  nous  convaincre  que 
ces  petits  nodules  passent  facilement  inaperçus,  môme  pour  les 
observateurs  expérimentés,  quand  ils  n'ont  pas  appris  spécialement 
à  les  connaître;  et  cela  d'autant  plus  facilement  qu'on  'a  l'habitude 
de  trouver  dans  le  foie  des  noyaux  cancéreux  secondaires,  volumi- 
neux et  mous,  et  qu'on  ne  les  recherche  plus  dès  lors  avec  Tattention 
qui  est  nécessaire  pour  retrouver  les  nodules  du  foie  pancréatique. 
C'est  là  sans  doute  la  raison  pour  laquelle  cette  fréquence  de  la 
généralisation  au  foie  a  échappé  dans  les  travaux  antérieurs. 

Dans  un  cas  seulement  (observation  VII),  le  foie  présentait  en 
outre  à  l'examen  macroscopique  les  caractères  très  nets  de  la  cirrhose 
atrophique  de  Laè'nnec;  il  était  diminué  de  volume,  granuleux,  et  les 
travées  scléreuses  creusaient  à  sa  surface  des  sillons  assez  profonds. 
L'examen  microscopique  a  montré,  de  son  côté,  Taspect  habituel  de 
la  cirrhose  annulaire  et  périlobulaire  de  Charcot;  d'autre  part,  les 
habitudes  alcooliques  du  malade  étant  avérées,  il  nous  parait  pro- 
bable qu'il  s'agissait  simplement  là  d'un  cas  de  coïncidence;  et  que 
le  malade  était,  indépendamment  de  son  cancer  du  pancréas,  porteur 
de  Tune  de  ces  formes  de  cirrhose  alcoolique  latente,  qui  ne  sont 
pas  fort  rares,  et  dont  l'un  de  nous  a  cherché,  il  y  a  longtemps  déjà, 
à  démontrer  la  fréquence  dans  la  thèse  de  l'un  de  ses  élèves  K 

Dans  tous  les  autres  cas,  le  foie  ne  présentait  pas,  à  l'œil  nu,  d'alté- 
rations scléreuses  notables;  nous  verrons  plus  loin  que  l'examen 
microscopique,  par  contre,  y  a  toujours  révélé  un  certain  degré  de 
cirrhose  biliaire. 

Autant  le  cancer  du  pancréas  se  généralise  facilement  au  foie,  autant 
ses  noyaux  secondaires  sont  relativement  rares  dans  les  autres  organes. 
Dans  quelques  observations,  on  note  l'existence  de  nodules  secon- 
daires dans  le  poumon,  mais  malheureusement  l'examen  microsco- 
pique n'en  a  pas  toujours  été  fait;  et,  comme  l'on  sait- avec  quelle 

i.  Caral.  Contribution  à  V étude  de  la  cirrhose  alcoolique^  sa  marche,  sa  durée. 
Ljron,  i8S5. 
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facilité  des  nodules  de  broncho-pneumonie  ultime  peuvent  simuler 
des  noyaux  cancéreux,  des  doutes  peuvent  encore  persister  sur 
quelques-uns  de  ces  cas.  Dans  Tune  de  nos  observations  person- 
nelles, cependant,  un  des  nodules  pulmonaires  présentait  à  l'œil  nu 
les  caractères  de  plaque  blanche,  sèche  et  opaque,  si  habituels  aux 
nodules  secondaires  dans  le  pancréas;  à  Texamen  microscopique, 
il  était  constitué  pour  la  plus  grande  partie  par  un  foyer  de  pneumo- 
nie lobulaire  ;  mais,  à  son  centre,  il  existait  un  nodule  peu  distinct, 
mal  caractérisé,  mais  probablement  cancéreux;  à  tout  prendre  il  ne 
nous  parait  pas  douteux  qu'il  s'agissait  bien  là  en  réalité  d'an 
nodule  secondaire.  Les  connexions  veineuses  expliquent  bien  d'ail- 
leurs que  ce  soit  le  poumon  qui  vienne,  aussitôt  après  le  foie,  pour 
recueillir  les  cellules  encore  vivantes,  émanées  de  la  tumeur  primi- 
tive ou  de  ses  colonies  hépatiques. 

Nous  regrettons  toutefois  de  ne  pas  avoir  pu  en  recueillir  dans 
des  conditions  favorables  à  une  étude  microscopique  sérieuse. 

Nous  n'avons,  pour  notre  part,  jamais  rencontré,  en  dehors  du 
foie  et  du  poumon,  de  noyaux  secondaires  qui  puissent  être  consi- 
dérés, d'une  façon  certaine,  comme  des  noyaux  de  généralisation  du 
cancer  du  pancréas. 

Caracikre^  hiatologiques.  —  Dans  leurs  descriptions  histologi- 
ques,  les  auteurs  ne  donnent  aucun  caractère  qui  soit  spécial  aux 
cancers  du  pancréas.  Tous  se  contentent  de  signaler,  en  cherchant 
simplement  leurs  degrés  de  fréquence,  les  diverses  espèces  de 
tumeurs  que  Ton  décrit  dans  tous  les  organes.  Telle  n'est  pas  notre 
manière  de  voir;  nous  avons  pu  nous  convaincre,  bien  au  contraire, 
par  l'étude  de  nos  pièces  histologiques,  que  les  tumeurs  malignes 
que  nous  avons  observées  ont  des  caractères  spéciaux,  que  nous 
allons  nous  efforcer  de  mettre  en  relief,  si  bien  que  le  seul  nom  qui 
leur  convienne,  même  bistologiquement,  est  uniquement  celui  de 
cancer  du  pancréas. 

Dans  tous  les  travaux  parus  sur  la  question  qui  nous  occupe, 
chaque  auteur  donne  un  résumé,  dans  lequel  il  indique  le  degré  de 
fréquence,  dans  le  pancréas,  des  diverses  formes  habituellement 
admises  dans  les  classifications  des  tumeurs.  Comme  la  plupart  de 
ces  travaux  publient  en  somme  les  mêmes  observations,  reproduites 
un  peu  partout,  nous  nous  contenterons  de  signaler  ici  le  relevé 
fait  à  ce  point  de  vue  par  Vernay.  Il  cite  quatre  cas  de  squirrhe, 
deux  de  carcinomes,  un  d'épithéliomo  cylindrique,  un  de  carcinome 
cylindrique,  un  d'encéphaloïde  (?),  et  il  ajoute  trois  cirrhoses  et  un 
lymphome.  Nous  ne  suivrons  pas  Vernay  dans  cette  voie,  d'autant 
plus  qu'il  ajoute  fort  judicieusement,  page  75  : 
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«  Tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  du  cancer  du  pancréas  se 
sont  contentés  d'examiner  les  tumeurs  qu'ils  avaient  entre  les  mains 
d^une  &con  très  superficielle.  La  plupart  n'en  ont  pas  fait  Texamen 
histologîque,  et  ceux  qui  Tout  pratiqué  ont  cherché  simplement  à 
reconnaître  à  quelle  forme  de  cancer  ils  avaient  à  faire,  sans 
s*occuper  de  son  évolution  au  sein  de  la  glande.  Les  renseignements 
que  fournit  la  lecture  de  leurs  observations  sont  par  conséquent 
très  incomplets,  et  la  seule  chose  qu'ils  nous  apprennent,  c*est  que, 
dans  rimmense  majorité  des  cas,  le  cancer  du  pancréas  rovét  lo 
type  fibreux.  » 

Pour  nous,  comme  nous  l'avons  dit  dès  le  début  de  cette  étude, 
il  n*7  a  en  réalité  que  des  tumeurs  du  pancréas.  Il  y  a  lieu  d'en 
étudier  Vaspect  particulier  et  les  modalités  diverses,  mais  il  est  inu- 
tile de  les  torturer  pour  les  faire  entrer,  artiûciellemenl  et  do  force, 
dans  des  espèces  théoriques  peu  conformes  à  la  nature  des  choses. 
Sans  doute  on  s'entend  bien  pour  leur  donner  des  noms  :  carcinomes, 
sarcomes,  encéphaloîdes,  sont  des  termes  acceptés  de  tous;  mais  on 
ne  s'entend  déjà  plus  guère  quand  il  faut  les  caractériser  nettement 
et  préciser  leurs  limites  réciproques  ;  et,  le  plus  souvent,  on  no 
s'accorde  plus  du  tout  lorsqu'il  faut  placer  l'une  de  ces  étiquettes 
conventionnelles  sur  un  fait  particulier. 

En  réalité,  le  pancréas  contient  des  tissus  divers  qui,  vraisembla* 
blement,  peuvent  tous  donner  naissance  à  dos  tumeurs  malignes  ; 
répithélium  pancréatique  proprement  dit,  Tépithélium  cylindrique 
du  canal  de  Wirsung,le  tissu  conjonctif,  les  ganglions  lymphatiques, 
adjoints  au  pancréas  ou  inclus  dans  son  parenchyme,  voilà  les 
origines  naturelles  et  possibles  des  tumeurs  malignes  du  pancréas . 
Rechercher  auquel  de  ces  tissus  appartient  chaque  tumeur  maligne, 
indiquer  les  caractères  histologiques  qu'elle  rêvât,  chercher  à 
préciser  la  place  qui  lui  revient  dans  Féchelle  de  malignité  variable 
des  tumeurs  du  tissu  dont  elle  émane,  voilà,  selon  nous,  les  questions 
auxquelles  il  faut  répondre  ! 

La  solution  du  problème  ainsi  posé  importe  plus  à  la  clinique  et 
à  la  physiologie  pathologique,  que  le  classement  des  tumeurs  dans 
les  cadres  des  classifications  courantes. 

Ce  n'est  là,  d'ailleurs,  qu'un  cas  particulier  des  lois  générales  quo 
l'un  de  nous  a  introduites  dans  Tétude  des  tumeurs,  telles  qu'il  les 
a  exposées  dans  divers  mémoires,  et  notamment  dans  ceux  des 
Archives  de  physiologie  quo  nous  avons  déjà  cités. 

Il  résulte  de  ses  travaux  que  c  tous  les  tissus  normaux  peuvent, 
avec  des  degrés  divers  do  fréquence,  donner  naissance  à  dos 
tumeurs  capables  d'en  reproduire  le  type,  soit  adulte,  soit  embryon- 

Rbv.  de  u^.^  tohb  viii.  —  1888.  25 
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naire.  Les  tumeurs  ne  sauraient  se  classer,  comme  on  le  fait  dans  les 
auteurs,  en  genres  ou  en  espèces  jouissant  d'une  individualité  quel- 
conque; elles  appartiennent,  au  contraire,  aux  tissus  qui  leur  ont 
donné  naissance  et  ne  sauraient  reconnaître  d'autres  classifications 
que  celles  qui  sont  applicables  à  ces  tissus  eux-mêmes  ^  » 

Mais,  qu'on  le  remarque  bien,  le  nombre  des  espèces  de  tumeurs 
ainsi  comprises  est  considérable,  difficile  à  préciser,  puisqu'il  n*a 
d'autre  limite  que  le  nombre  môme  des  tissus  normaux.  En  étudiant 
les  tumeurs  épitbéliales,  par  exemple,  il  ne  sufBt  nullement  de  les 
distinguer  en  épithéliomes  glandulaires  et  épithéliomes  de  revête» 
ment;  il  faut  aller  plus  loin  :  la  spécificité  cellulaire  est  beaucoup  plus 
étroite,  les  épithéliomes  glandulaires  sont  aussi  nombreux  que  les 
glandes  elles-mêmes,  ils  ne  sont  nullement  susceptibles  d'une  des- 
cription commune;  c'est  ainsi  que  l'épithéliome  pancréatique,  par 
exemple,  doit  faire  Tobjet  d'une  description  spéciale. 

On  arrive  en  somme  à  reconnaître,  commeQles  anciens  cliniciens, 
mais  cette  fois  au  nom  même  de  l'anatomie  pathologique,  qu'il  n'y 
a  en  réalité  que  des  cancers  et  des  tumeurs  bénignes  de  tous  les 
oi^anes  et  de  tous  les  tissus. 

L'observation  des  faits  apprend  ensuite  que  les  tumeurs  d'un 
même  tissu  peuvent  présenter  tous  les  degrés  de  rapidité,  dans  leur 
développement  anatomique  comme  dans  leur  accroissement  clinique; 
on  ne  tarde  pas  à  reconnaître  que  les  degrés  de  développement 
qui  séparent  les  diverses  tumeurs  émanées  d'un  même  tissu,  sont 
précisément  parallèles  à  la  rapidité  plus  ou  moins  grande  de  l'ac- 
croissement de  la  tumeur  elle-même,  c'est-à-dire,  en  somme,  en 
rapport  étroit  avec  l'élément  essentiel  qui  en  traduit  le  degré  de 
malignité.  Il  arrive  ainsi  que  les  tumeurs  reproduisent  le  tissu 
d'origine,  tantôt  sous  sa  forme  la  plus  embryonnaire  (tumeurs  mali- 
gnes),  tantôt  sous  sa  forme  adulte  (tumeurs  bénignes),  tantôt  aussi 
sous  des  formes  intermédiaires,  très  multipliées,  qui  ne  sont  en 
réalité  que  des  étapes  diverses  de  son  développement  spécifique. 

Dans  cette  échelle  ininterrompue  des  tumeurs  d'un  même  tissu, 
on  peut  bien  caractériser  les  étapes  principales,  on  peut  notamment 
réunir,  pour  la  facilité  des  descriptions,  les  formes  embryonnaires, 
les  formes  adultes  et  les  formes  intermédiaires,  mais  à  la  condition  de 
ne  pas  oublier  que  les  transitions  sont  ininterrompues  et  qu'il  ne  faut 
voir  là  que  des  points  de  repère,  en  quelque  mesure  artificiels, 
comme  les  chiffres  0**  et  100*^  du  thermomètre. 
Cette  manière  de  voir  a  pour  conséquence,  non  seulement  de 

i.  L.  Bflird,  Introduction  à  Fétude  des  tumeurs  [Province  tnédicale,  188S,  p.  3). 
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modifier  profondément  le  caractère  des  classifications  des  tumeurs, 
mais  encore  d'apporter,  sur  tout  le  mécanisme  de  leur  physiologie 
pathologique,  des  données  radicalement  diSërentes  de  celles  qui  ont 
cours  aujourd'hui.  Nous  avons  précisé  déjà  à  ce  point  de  vue,  dans 
la  partie  clinique  de  ce  mémoire,  ce  qu'il  fallait  penser  de  la  cachexie 
qui  accompagne  les  tumeurs  malignes;  nous  avons  vu  que  cette 
cachexie,  variable  suivant  les  tumeurs,  est  elle-même  fonction  des 
propriétés  spéciales  des  éléments  cellulaires  spécifiques  de  la  tumeur 
considérée;  d'où  nous  avons  admis,  entre  autres,  Texistence  d'une 
cachexie  pancréatique  particulière. 

La  généralisation  des  tumeurs  présente  elle-mâme  des  modalités 
diverses,  qui  sont  directement  le  fait  des  propriétés  biologiques  des 
cellules  fondamentales  de  la  tumeur  primitive.  Suivant  que  cette 
cellule  émigré  plus  ou  moins  facilement,  suivant  les  terrains  dans 
lesquels  ses  semis  réussissent  le  mieux,  le  nombre  et  la  localisation  de 
ses  foyers  secondaires  présentent  des  variations  qui  lui  sont  propres. 
Les  connexions  vasculaires  et  lymphatiques  ne  perdent  pas  pour 
cela  le  rôle  important  qui  leur  appartient,  mais  elles  ne  sufQsent  pas 
à  tout  expliquer.  Ce  sont  encore  la  nature  et  les  mœurs  do  la  cellule 
qui  expliquent  les  caractères  particuliers  que  prennent  les  foyers 
secondaires  de  certaines  tumeurs,  caractères  qui  pour  quelques- 
uns  sont  assez  constants  et  assez  spéciaux  pour  permettre  de  préciser 
leur  nature  et  leur  origine,  même  à  Texamen  macroscopique. 

Les  foyers  secondaires  du  cancer  du  pancréas  dans  le  foie  en 
fourm'ssent  précisément  un  exemple;  nous  avons  décrit  plus  haut 
les  caractères  macroscopiques  qui  leur  sont  propres,  et  qui  donnent 
au  foie  pancréatique,  sur  la  table  d'autopsie,  un  aspect  typique.  Il 
arrive  même  que  Fun  des  caractères  anatomiques  de  ce  foie  pan- 
créatique, la  conservation  de  son  volume  normal,  malgré  les  noyaux 
secondaires  qui  l'envahissent,  devient  à  son  tour  d'une  importance 
clinique  considérable,  en  créant  une  distinction  tranchée  entre  le 
tableau  de  Tictère  chronique  lié  au  cancer  du  pancréas,  et  celui  des 
ictères  chroniques  liés  aux  tumeurs  cancéreuses  des  surfaces  épi- 
tbéliales  du  tube  digestif. 

n  résulte  de  tout  ce  qui  précède,  que  tous  les  tissus  qui  entrent 
dans  la  structure  normale  du  pancréas  peuvent  devenir  le  point  de 
départ  de  tumeurs  qui  reproduiront  le  type  de  leur  tissu  d'origine. 
Mais,  parmi  ces  tissus,  les  épithéliums  seuls  sont  propres  à  cet 
organe,  et  seuls  ils  donnent  naissance  à  des  tumeurs  véritablement 
spécialisées.  Ce  sont  les  seules  d'ailleurs  que  nous  avons  eu  l'occa- 
sion d'observer,  et  ce  sont  les  seules  que  nous  voulons  décrire  ici. 
On  trouve    dans  le  pancréas  deux  variétés  d'épithéliums  très 
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distinctes  :  répithélium  glandulaire  qui  est  arrondi,  et  l'épithélium 
des  canaux  excréteurs  qui  revôt  la  forme  cylindrique.  A  priori  il 
devra  exister  deux  espèces  de  cancers  pancréatiques  :  Tun  répondant 
au  type  glandulaire,  Tautre  au  type  excrétoire.  Bien  plus,  on  peut 
prévoir  que  le  type  glandulaire  doit  être  plus  fréquent  que  le  type 
excrétoire;  c'est  en  effet  pour  nous  une  loi  générale  dans  Thistoire 
des  tumeurs,  que,  des  deux  tissus  épithéliaux  qui  entrent  dans  la 
composition  d*un  organe,  celui  qui  devient  le  plus  fréquemment  le 
point  de  départ  d*un  néoplasme,  est  précisément  celui  dont  les 
éléments  présentent,  à  1  état  normal,  le  renouvellement  physiolo- 
gique le  plus  actif;  dans  le  pancréas  c'est  assurément  Télément 
sécréteur,  c'est-à-dire  la  cellule  glandulaire. 

C'est  en  effet  ce  qui  résulte  de  nos  observations  ;  sur  nos  sept  cas, 
six  appartiennent  aux  cancers  du  type  glandulaire;  la  tumeur  de 
l'observation  YI  vient  seule  se  classer  parmi  les  cancers  du  type 
excrétoire. 

Type  glandulaire.  —  Les  cancers  qui  répondent  à  ce  type  sont 
non  seulement  de  beaucoup  les  plus  fréquents,  mais  encore  ce  sont 
ceux  qui  méritent  véritablement  le  nom  de  cancers  du  pancréas, 
et  qui,  tant  dans  leur  anatomie  que  dans  leur  physiologie  patholo- 
giques, participent  le  plus  directement  des  propriétés  spéciales  de 
cet  organe. 

On  comprend  qu'il  est  impossible  d'indiquer  une  correspondance 
absolument  rigoureuse  entre  la  classification  qui  résulte  de  notre 
manière  de  voir  et  celle  des  autres  auteurs;  il  est  certain,  cependant, 
que  toutes  les  tumeurs  primitives  du  pancréas  décrites  sous  les 
noms  de  squirrhes,  de  carcinomes,  la  plupart  de  celles  désignées 
sous  les  noms  d'encéphaloïdes  et  d'épithéliomes,  ressortissent  en 
réalité  au  cancer  glandulaire. 

L'un  de  nous  a  déjà  indiqué  le  caractère  fondamental  des  tumeurs 
de  ce  type  dans  les  lignes  suivantes  :  <  Les  cellules  des  épitbéliomes 
pancréatiques  sont  en  effet  facilement  reconnaissablos;  elles  sont 
volumineuses,  globuleuses,  arrondies,  très  finement  granuleuses,  se 
colorent  en  jaune  par  le  picrocarmin  et  ne  laissent  apercevoir  au 
milieu  de  leurs  granulations  qu'un  noyau  peu  volumineux,  faible- 
ment colore,  souvent  môme  à  peu  près  invisible  '.  » 

Cette  indication  sommaire  n'est  pas  suffisante  et  nous  allons  la 
compléter  par  l'étude  plus  minutieuse  des  six  cas  que  nous  avons 
recueillis. 

i,  L.  Bard,  Des  tumeurs  du  type  (pHMial  {Archives  de  physiologie,  1883,  11, 
p.  512). 
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Dans  tous  ces  cas,  les  coupes  bistologiqucs  présentent  certains 
caractères  communs,  qui  constituent  le  lien  qui  les  réunit  en  somme 
en  un  seul  groupe;  mais  elles  présentent  aussi  des  différences 
notables,  qui  leur  donnent  leur  individualité  et  qui  correspondent, 
en  réalité,  aux  étapes  successives  du  développement  histogénique 
du  tissu  pancréatique. 

Les  observations  II,  III,  IV  et  Y  présentent  des  caractères  presque 
identiques,  qui  permettent  de  les  réunir  dans  une  description 
commune,  et  qui  nous  donnent  le  type  habituel  et  moyen  du  cancer 
glandulaire.  Les  observations  I  et  VII  se  distinguent,  au  contraire, 
nettement  des  précédentes,  aux  deux  extrémités  opposées  de  la 
série.  Il  est  facile  d'ailleurs  de  voir,  en  se  rapportant  à  la  durée 
indiquée  pour  chaque  cas,  que  les  observations  I  et  VII  se  rappor- 
tent précisément,  la  première  au  fait  dans  lequel  la  marche  de  la 
maladie  a  été  la  plus  lente,  et  la  seconde  à  celui  dans  lequel  elle  a 
été  exceptionnnellement  rapide. 

Dans  la  plupart  des  cas,  alors  que  le  cancer  répond  en  quelque 
sorte  à  son  type  moyeu,  la  tumeur  est  constituée  par  des  cellules^ 
réparties  dans  un  stroma conjonctif  plus  ou  moins  alvéolaire;  ces 
deux  éléments  de  la  structure  du  néoplasme  doivent  nous  arrêter 
chacun  à  son  tour. 

Cellules.  —  Les  cellules  sont  d*une  morphologie  un  peu  variable, 
mais,  au  milieu  de  cette  polymorpbie  apparente,  on  peut  leur 
retrouver  des  caractères  généraux  identiques.  Elles  sont  assez  volu- 
mineuses pour  la  plupart,  arrondies  et  disposées  en  amas.  Celles  qui 
sont  à  la  périphérie,  implantées  sur  les  travées  connectives,  pren- 
nent souvent  une  forme  cubique,  par  pression  réciproque,  ou  même 
pseudo-cylindrique.  Leur  protoplasma  est  très  abondant,  à  limites 
le  plas  souvent  peu  nettes;  il  est  granuleux,  d'un  jaune  un  peu 
clair,  beaucoup  plus  imprégné  par  Tacide  picrique  que  par  le 
carmin.  Les  noyaux  sont  volumineux,  rouges,  ovalaires,  mais  sans 
contours  nets;  leur  coloration  est  homogène,  sans  nucléole  bien 
évident. 

Les  plus  jeunes  de  ces  cellules  ont  un  protoplasma  moins  abon- 
dant et  moins  distinct;  les  noyaux  sont  toujours  situés  à  peu  près 
au  centre,  sauf  parfois  pour  les  cellules  d'apparence  cubique  que 
l'on  rencontre  implantées  sur  quelques  travées. 

Bientôt  les  cellules  présentent  dans  leur  intérieur  des  globes 
hyalins,  homogènes,  qui  n'occupent  cependant  jamais  qu'une  partie 
des  cellules,  et  autour  desquels  persiste  toujours  une  large  zone  pro- 
toplasmique  sombre,  très  reconnaissable.  Ces  globes  sont  de  volume 
tr^  variable,  mais  ils  sont  très  nombreux  dans  les  régions  où  ils 
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existent;  ils  n'apparaissent  que  dans  les  cellules  déjà  avancées  en 
évolution  et  assez  volumineuses  ;  ils  font  défaut  toutefois  dans  les 
cellules  les  plus  caractéristiques,  ils  paraissent  appartenir  en  somme 
à  la  période  moyenne  de  leur  évolution. 

Enfin,  sur  quelques  points,  les  cellules  les  plus  parfaites  se  pré- 
sentent  sous  la  forme  de  cellules  volumineuses,  claires,  quoique 
finement  granuleuses,  d*un  beau  jaune  orangé;  et  celles  qui  sont 
situées  à  la  périphérie  des  amas,  sur  les  travées  cellulaires,  sont 
spécialement  caractéristiques.  C'est  dans  les  coupes  de  l'observa- 
tion y  que  nous  avons  rencontré  le  plus  grand  nombre  de  cellules 
arrivées  à  cette  étape  évolutive. 

Stroma.  —  Il  est  constitué  par  du  tissu  conjonctif  adulte,  pea 
riche  en  cellules;  ce  tissu  est  formé  de  nappes  connectives  fibril- 
laires,  sans  véritables  fibres  conjonctives. 

Sur  quelques  points  assez  rares,  et  dans  quelques  cas  seulement, 
il  présente  des  amas  de  cellules  embryonnaires  conjonctives,  liées 
à  des  foyers  inflammatoires  secondaires.  La  disposition  générale  du 
tissu  conjonctif  est  alvéolaire,  mais  les  cavités  circonscrites  par  le 
stroma  sont  arrondies  ou  fusiformes,  dirigées  en  divers  sens,  de 
dimensions  très  inégales,  et  ne  rappellent  nullement,  par  exemple, 
la  régularité  du  système  caverneux  des  épithéliomes  analogues  de 
la  glande  mammaire.  De  plus  ces  cavités  elles-mêmes  sont  souvent 
cloisonnées  par  des  travées  plus  fines,  très  inégales. 

D'une  manière  générale,  le  stroma  est  ici,  non  pas  plus  abondant, 
mais  plus  dense  et  surtout  plus  pauvre  en  cellules  et  en  fibres  con- 
jonctives bien  formées,  que  celui  des  cancers  des  autres  organes 
glandulaires. 

Dans  son  ensemble,  le  tissu  conjonctif  se  présente  sous  la  forme 
d'une  masse  presque  homogène,  qui  constitue  en  quelque  sorte  le 
fond  de  la  préparation,  et  sur  lequel  les  cellules  apparaissent  :  tantôt 
denses,  serrées  les  unes  contre  les  autres,  masquant  le  stroma  et 
occupant  presque  toute  la  surface  disponible  ;  tantôt  réunies  en  amas 
arrondis,  éloignés  les  uns  des  autres,  séparés  par  des  zones  conjonc- 
tives épaisses,  mais  dans  lesquels  les  cellules  n'en  sont  pas  moins 
denses  et  serrées;  tantôt  enfin  en  Ilots  plus  nombreux,  mais  dis- 
tincts, et  dans  lesquels  les  cellules  sont  à  la  fois  peu  nombreuses  et 
plus  volumineuses. 

Dans  l'observation  IV,  le  stroma  est  remarquable  par  sa  prédo- 
minance et  sa  densité;  et  ce  caractère  est  si  bien  le  fait  de  la  marche 
un  peu  spéciale  du  processus,  qu'il  se  retrouve  avec  la  même 
intensité  dans  les  noyaux  secondaires  qui  émanaient  de  cette 
tumeur  primitive. 
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L^flammation  conjonctive  additionnelle  n'est  pas  rare  dans  ces 
cancers  ;  elle  se  présentait  très  évidente  et  très  développée  dans  les 
observations  III  et  IV. 

L'observation  VII  est  celle  dans  laquelle  la  marche  de  la  maladie 
a  été  lapins  rapide;  les  coupes  présentaient  des  caractères  histologi-' 
ques  en  rapport  avec  cette  donnée;  elles  nous  montrent  les  cellules 
pancréatiques,  et  les  tissus  qu'elles  constituent,  arrêtés  à  des  étapes 
plus  embryonnaires  de  leur  développement.  Sur  quelques  points,  il 
est  vrai,  la  structure  est  identique  à  celle  du  type  moyen  décrit  plus 
haut.  Sur  d'autres,  l'aspect  est  différent,  et  la  différence  porte  à  la 
fois  sur  le  mode  de  groupement  des  cellules  et  sur  leurs  caractères 
propres.  Les  cellules  ne  sont  plus  groupées  en  amas  arrondis  con^ 
tenus  dans  des  alvéoles,  ou  en  boyaux  allongés  et  continus;  elles 
apparaissent  en  Ilots,  très  voisins,  tassés,  qui  paraissent  le  fait  de  la 
section  transversale  de  boyaux  ceUulaires  pleins,  irrégulièrement 
entre-croisés.  L'aspect  d'ensemble  est  assez  semblable,  à  ce  stade»  à 
celui  que  Ton  observe  d'ordinaire  dans  les  épithéliomes  sudoripares. 
De  même,  les  cellules  sont  plus  embryonnaires,  plus  petites,  très 
rouges,  présentant  peu  de  protoplasma;  elles  se  rapportent  donc, 
suivant  une  loi  générale,  aux  formes  les  plus  malignes  des  tumeurs. 
Elles  n'ont  pas  encore  revêtu  leur  type  cellulaire  bien  caractérisé; 
elles  sont  d* ailleurs  identiques  aux  cellules  que  Ton  trouve,  sur 
certains  points,  en  amas  arrondis,  dans  le  pancréas  du  fœtus  à  la 
période  moyenne  de  la  vie  intra-utérine;  nous  avons  pu  nous  en 
convaincre  en  comparant  les  coupes  des  tumeurs  pancréatiques 
à  celles  de  pancréas  de  fœtus  ayant  de  quatre  à  six  mois  de  vie  intra- 
utérine. 

Les  plus  jeimes  de  ces  cellules  seraient  impossibles  à  caractériser 
par  leur  aspect  propre;  elles  sont  peu  différentes  des  cellules 
embryonnaires  d'autres  tumeurs  malignes,  de  celles  des  cancers  con- 
joncti&,  par  exemple.  Par  contre,  sur  des  points  voisins,  il  existe  un 
certain  nombre  de  cellules  qui  présentent  une  étape  plus  avancée, 
qui  contiennent  des  boules  hyalines,  et  qui  commencent  à  revêtir  les 
caractères  pancréatiques. 

Enfin,  sur  d'autres  points,  le  stroma  conjonctif  devient  plus  large, 
les  alvéoles  plus  distincts,  et  en  même  temps,  les  cellules  qu'ils 
contiennent,  plus  volumineuses,  présentent  un  protoplasma  jaune  et 
granuleux,  très  abondant,  qui  leur  donne  leurs  caractères.  Il  s'agit 
certainement  d'une  étape  plus  avancée,  liée  à  un  développement  im 
peu  plus  lent  que  dans  les  régions  précédentes. 

En  résumé,  dans  ce  cas  comme  dans  les  autres,  nous  avons 
trouvé  un  épitJiéliome  pancréatique  du  type  glandulaire  ;  mais  il  s'est 
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présenté  bien  nettement,  suivant  les  régions,  sous  trois  aspects,  que 
Ton  peut  retrouver,  il  est  vrai,  mais  d'une  façon  moins  distincte,  sur 
les  coupes  qui  correspondent  aux  autres  observations.  Dans  une 
première  zone,  c'est  un  épithéliome  glandulaire  tubulé;  dans  la 
deuxième,  un  épithéliome  glandulaire  alvéolaire,  un  peu  spécial, 
tel  que  celui  qui  est  prépondérant  dans  les  formes  moyennes,  et  qui 
a  servi  de  type  à  la  description  générale  ;  dans  la  troisième  enfin, 
c'est  un  épithéliome  alvéolaire  à  stroma  prépondérant. 

Ces  zones  ne  se  succèdent  pas  dans  un  ordre  bien  déteiminé  et 
n'affectent  pas  des  rapports  topographiques  absolus  ;  elles  sont  irré- 
gulièrement distribuées  dans  les  coupes,  suivant  l'intensité  du  déve- 
loppement sur  chaque  point.  Il  n'y  a  là  qu'un  cas  particulier  d'une 
loi  générale  dans  Thistoire  des  tumeurs.  Le  tissu  néoplasique  ne  se 
présente  guère  au  même  stade  sur  tous  les  points  d'une  tumeur,  et 
le  jugement  à  porter  sur  elle  résulte  de  la  moyenne  que  Ton  établit 
entre  la  structure  de  ses  diverses  parties. 

Si  l'on  s'en  référait  simplement  à  la  nomenclature  classique,  cette 
tumeur  serait  difficile  à  classer;  la  première  zone  serait  un  épithé- 
liome tubulé;  la  seconde,  un  carcinome,  et  la  troisième,  un  squir» 
rhe.  La  fréquence  si  habituelle  de  ces  aspects  divers  d'un  même 
néoplasme  suivant  les  points  considérés  montre  combien  est  arti- 
ficielle cette  classification,  qui  prend  pour  base  des  détails  de  strao 
ture  évidemment  relatifs  et  de  seconde  main.  Elle  nous  explique 
de  plus  pourquoi  il  est  si  fréquent  de  lire,  dans  les  descriptions  das- 
siques  des  tumeurs,  que  le  néoplasme  présentait  sur  certains  points 
le  caractère  des  épithéliomes  ou  des  sarcomes,  et  sur  certains  autres 
celui  des  carcinomes.  Mais  nous  ne  nous  laissons  pas  arrêter  par  ces 
difficultés  tout  artificielles;  en  réalité,  il  n'y  a  là  que  des  étapes  diffé- 
rentes du  développement  d'un  même  tissu  ;  et,  sur  tous  les  points,  la 
tumeur  est  également  et  au  même  titre  un  épithéliome  pancréatique 
glandulaire. 

L^observation  I  de  son  côté  se  distingue  du  type  moyen,  mais  pré- 
cisément  d'une  manière  toute  différente.  De  toutes  les  tumeurs  que 
nous  avons  examinées,  c*est  celle  dont  l'aspect  s'éloigne  le  moins  de 
celui  du  pancréas  normal;  les  cellules  sont  très  spéciales,  mais  pour 
la  plupart  en  dégénérescence  graisseuse,  de  telle  sorte  que  leur 
aspect  d'ensemble,  à  un  faible  grossissement,  est  très  facile  à  carac- 
tériser, mais  que  leurs  limites  et  leur  morphologie  même  sont 
presque  indistinctes  à  un  grossissement  plus  fort.  Au  premier  abord, 
en  présence  d'une  structure  pareille,  on  pense  plutôt  à  une  cirrhose 
pure  et  simple  qu'à  un  cancer.  L'examen  minutieux  ne  peut  cepen- 
dant laisser  aucun  doute  à  ce  sujet;  dans  ce  cas,  il  existait  d'ailleurs 
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dans  le  foie  des  nodules  secondaires  très  nombreux  et  1res  nets  ;  ce 
seul  &it  eût  sufQ  à  trancher  tous  les  doutes. 

L^ezamen  même  des  préparations  suffit  d'autre  part  à  cette  affirma- 
tion ;  le  stroma  est  très  net  dans  ce  cas  ;  il  n'est  cependant  nullement 
en  excès»  et  les  cellules  propres  occupent  en  réalité  la  presque  tota** 
lité  de  la  surface  de  la  coupe. 

Ce  caractère  est  des  plus  importants,  comme  nous  avons  pu  nous 
en  convaincre  en  comparant  les  préparations  de  notre  observation  I 
avec  celles  d'une  observation  qui  appartient  aussi  à  l'un  de  nous,  et 
dans  laquelle  il  s'agissait  d'une  cirrhose  simple  du  pancréas. 

Cette  observation  a  été  publiée  dans  la  thèse  de  Vemay,  elle 
porte  le  n**  82  de  la  collection  de  M.  Bard;  nous  y  avons  fait  plusieurs 
fois  allusion  dans  le  cours  de  ce  mémoire,  aussi  il  nous  parait  utile 
de  la  résumer  brièvement. 

Le  nommé  B.  Louis,  tisseur,  âgé  de  trente-six  ans,  entre  à  l'hôpital  de 
la  Croix-Rousse,  salle  Saint-Pothin,  n*  50,  le  29  mai  1833.  On  apprend  à 
son  entrée  qu'il  est  atteint  de  diabète  sucré  depuis  un  an  environ,  mais 
sa  santé  n'est  très  altérée  que  depuis  six  mois.  11  urine  7  litres  500  en 
vingt-quatre  heures,  avec  54  grammes  de  glucose  par  litre.  Pas  d'ictère, 
lofe  normal.  Tuberculose  à  marche  rapide  dans  les  deux  derniers  mois. 

On  a  analysé  très  fréquemment  ses  urines,  toujours  elles  ont  contenu 
une  notable  quantité  de  sucre  :  la  dernière  analyse,  du  20  octobre,  donne 
6  litres  400  avec  71  gr.  43  de  sucre  par  litre. 

Mort  le  17  novembre  1883. 

A  l'autopsie  :  tuberculose  oavitaire  des  deux  poumons;  foie  et  reins 
intacts.  Pancréas  très  petit,  dur  et  comme  sclérosé;  la  tète  ne  présente 
pas  un  aspect  différent  de  celui  du  corps.  La  pièoe  est  conservée  au  musée 
d'anatomie  pathologique  de  la  Faculté  sous  le  n»  600.  Tous  les  autres 
organes  sont  normaux. 

A  l'examen  microscopique,  on  constate  que  le  pancréas  est  com- 
plètement transformé  eu  un  véritable  bloc  de  tissu  conjonctif,  adulte 
et  dense,  au  sein  duquel  on  n'aperçoit  que  de  rares  vestiges  du  tissu 
glandulaire,  sous  forme  d'îlots  arrondis  contenant  des  cellules  pan- 
créatiques, dont  l'arrangement  est  troublé,  et  qui  sont  en  dégéné- 
rescence granulo-graisseuse. 

Par  places,  on  rencontre  aussi  des  tubes  revêtus  d'une  seule  couche 
d'épithélium  cubique  bas,  vestiges  des  canaux  pancréatiques.  D'ail- 
leurs, ces  îlots  sont  très  rares,  et  l'on  n'en  rencontre  guère  qu'un  ou 
deux  par  préparation,  de  telle  sorte  qu'il  n'y  a  aucune  confusion  pos- 

^le  avec  un  cancer,  tant  par  le  petit  nombre  que  par  les  caractères 

particuliers  des  îlots  glandulaires. 
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Il  résulte  de  tout  ce  qui  précède  que  les  six  cas  que  nous  avons 
étudiés,  appartiennent  au  type  du  cancer  glandulaire  du  pancréas;  ils 
constituent  par  leur  réunion  Thistoire  à  peu  près  complète  de  ce 
processus  pathologique.  Les  différences  histologiques  qui  les  sépa- 
rent s'expliquent  par  les  différences  mêmes  de  la  marche  clinique; 
elles  ne  sont  pas  accidentelles,  elles  sont  au  contraire  en  rapport 
étroit  avec  cette  marche  elle-même.  L'histoire  de  ces  cancers  nous 
permet  donc  d'afflrmer,  encore  une  fois,  que  Têtude  histologique  des 
tumeurs  peut,  quand  elle  est  bien  comprise  et  qu'elle  repose  sur  ses 
véritables  bases,  rester  en  concordance  avec  les  données  cliniques. 

Mais,  pour  cela,  il  ne  &ut  pas  s'égarer  dans  Tétude  de  genres  arti- 
ficiels; c'est  organe  par  organe  que  Thistoire  des  tumeurs  et  de  leurs 
caractères  particuliers  doit  être  entreprise.  On  peut  arriver  ainsi  à 
préciser  les  stades  anatomiques  qui  correspondent  aux  divers  degrés 
de  Téchelle  de  malignité  clinique  des  tumeurs  d'un  organe;  pour 
cela,  l'observation  clinique  nous  fournit  d'abord  les  données  les  plus 
sûres,  il  faut  la  prendre  pour  guide  dans  les  recherches  préparatoires» 
ce  n'est  que  plus  tard  et  après  cette  étude  préalable  que  l'on  peut  être 
en  mesure  de  conclure  des  caractères  anatomiques  à  la  marche  cli- 
nique. Nous  nous  sommes  efforcés  de  montrer  plus  haut  sur  queUes 
bases  et  dans  quelle  mesure  ces  affirmations  sont  possibles,  lorsqu'il 
s'agit  de  cancers  du  pancréas  du  type  glandulaire. 

Type  excrétoire.  —  Notre  observation  VII  est  la  seule  qui  se 
rapporte  à  ce  type,  c'est  la  seule  qui  puisse  servir  de  base  à  notre 
description. 

Dans  ce  cas,  la  muqueuse  du  duodénum  était  absolument  intacte, 
le  cancer  n'avait  pas  envahi  les  parois  de  cet  organe  et  leur  intégrité 
était  telle  qu'on  avait  pu  croire  au  premier  abord  qu'il  n'y  avait  pas 
de  cancer  en  cause.  Ceiftc  de  nos  collègues  qui  avaient  fait  l'autopsie, 
inclinaient  à  penser  que  la  dureté  de  la  tête  du  pancréas  pouvait  être 
attribuée  à  de  la  sclérose  simple.  Au  premier  coup  d'œil,  nous  retrou- 
vâmes dans  le  foie  les  petits  nodules  caractéristiques  qui  ne  pou- 
vaient laisser  aucun  doute  sur  la  nature  de  la  lésion;  l'eiamen  histo- 
logique ultérieur  de  la  tête  du  pancréas  et  des  noyaux  secondaires 
vint  confirmer  nos  affirmations. 

Si  nous  insistons  sur  ces  détails,  c'est  qu'ils  sont,  ici,  d'autant 
plus  importants  et  plus  précieux  que  nous  avons  affaire  à  un  épithé- 
lioma  cylindrique.  Si  la  muqueuse  du  duodénum  avait  été  secon- 
dairement intéressée  dans  ce  cas,  comme  elle  l'a  été  dans  quelques- 
uns  des  précédents,  Torigine  réelle  du  néoplasme  eût  été  difficile  à 
établir;  grâce  à  la  constatation  précise  de  l'intégrité  de  cette  mu- 
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queuse,  nous  pouvons  afBrmer  que  le  cancer  du  pancréas  peut  se 
présenter  sous  la  forme  de  Tépithélioma  cylindrique. 

Nous  avons  déjà  dit  précédemment  que  cette  constatation  n'avait 
rien  qui  pût  nous  étonner.  A  côté  des  cellules  de  ses  acini  glandu- 
laires, le  pancréas  possède  des  canaux  excréteurs,  revêtus  d'un  épi- 
thélium  cylindrique,  et  il  est  certain,  à  priori  ,  qu'ils  doivent  avoir 
aussi  leur  cancer;  l'observation  YI  en  est  un  exemple. 

L'étude  du  type  excrétoire  n'ayant  pu  porter  que  sur  un  seul  cas, 
nous  nous  abstiendrons  ici  de  toute  étude  d'ensemble  comme  celle 
qui  précède,  et  nous  nous  contenterons  de  décrire  sommairement  la 
tumeur  que  nous  avons  observée.  D'ailleurs,  et  tout  naturellement, 
le  cancer  excrétoire  du  pancréas  ne  présente  pas  des  caractères  tran- 
chés comme  le  cancer  glandulaire;  il  ne  diffère  guère  des  cancers 
analogues,  nés  des  épithéliums  cylindriques  des  autres  organes  ou 
des  autres  régions. 

La  tumeur  présente  au  microscope  une  apparence  générale  lobulée. 
Chaque  lobule  parait  constitué  par  des  sortes  de  tubes  glandulaires 
juxtaposés,  dont  on  aperçoit  sur  la  coupe,  tantôt  la  section  transver- 
sale, tantôt,  mais  plus  rarement,  la  section  longitudinale. 

Le  stroma  qui  les  enveloppe  est  très  peu  caractérisé,  à  peine 
coloré;  les  travées  conjonctives  qui  séparent  les  lobules  sont  plus 
épaisses  et  plus  rouges. 

Les  tubes  sont  tapissés  par  un  épithélium  ordinairement  à  une 
seule  couche,  cubique,  bas,  vivement  coloré  par  le  carmin.  La  plu- 
part présentent  une  lumière  centrale  de  petites  dimensions;  dans 
quelques-uns  seulement,  cet  épithélium  arrive  à  prendre  la  forme 
d'un  épithélium  haut  et  clair.  De  distance  en  distance,  on  aperçoit 
de  petits  ilôts  arrondis,  formés  de  cellules  pancréatiques,  jaunes, 
vestiges  du  tissu  glandulaire  préexistant. 

Il  ne  fondrait  pas  croire  d'ailleurs  que,  daàs  un  épithcliome  cylin- 
drique, toutes  les  cellules  doivent  nécessairement  revêtir  la  morpho- 
logie connue  des  cellules  cylindriques  normales.  Les  cellules  de  ce 
type,  à  l'état  jeune,  sont  arrondies;  elles  diffèrent  plus  encore  des 
cellules  glandulaires  par  leur  coloration  et  les  détails  de  leur  struc- 
ture intime,  que  par  la  forme  de  leurs  contours.  Il  faut  apprendre 
précisément  à  connaître  et  à  caractériser  les  formes  jeunes  de  ces 
épithéliums  excrétoires,  si  Ton  veut  être  en  mesure  d'établir  toujours 
la  distinction  nécessaire  entre  ces  deux  grandes  classes  de  tumeurs 
épitbéliales.  Nous  n'insisterons  pas  plus  longtemps  sur  ce  point,  qui 
sort  du  sujet  étroit  que  nous  nous  sommes  proposé  dans  ce  mémoire; 
il  nous  suffira  d'avoir  rappelé  que  la  forme  nettement  cylindrique 
est  la  dernière  étape  évolutive  de  la  cellule  excrétoire,  et  que  le 
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nombre  des  cellules  qui  y  parviennent,  dans  une  tumeur  de  ce  type, 
est  d'autant  plus  faible  que  la  malignité  du  néoplasme  étudié  est 
elle-même  plus  considérable. 

Nous  n'avons  pu  établir  aucun  terme  précis  de  comparaison  sur 
ce  point,  puisque  ce  cas  a  été  unique  dans  notre  série;  mais  si  on  le 
rapproche  des  épithéliomes  analogues  des  autres  organes,  il  nous 
parait  pouvoir  être  considéré  comme  une  des  formes  les  plus  mali- 
gnes de  cette  espèce  néoplasique. 

Le  cancer  du  type  excrétoire  est  certainement  beaucoup  plus  rare 
que  celui  d'origine  glandulaire,  nous  ne  Tavons  observé  qu'une 
seule  fois  sur  sept,  et  cette  proportion  est]elle-môme,  peut-être,  encore 
trop  élevée. 

En  effet,  pour  autant  qu'on  puisse  se  reconnaître  dans  les  descrip- 
tions des  auteurs,  trois  cas  seulement,  parmi  ceux  que  nous  ayons 
retrouvés  dans  nos  recherches  bibliographiques,  paraissent  se  rap- 
porter au  cancer  excrétoire. 

Le  premier  a  été  publié  par  Wagner  en  1801,  dans  les  A^^chives 
der  Heilkunde.  Il  s*agissait  d'un  cancer  à  cellules  cylindriques  (cylin- 
derzellenkrebs)  :  alvéoles  ovalaires,  remplis  de  cellules  allongées, 
semblables  aux  cellules  cylindriques  les  plus  effilées  du  canal  intes- 
tinal ;  stroma  formé  de  tissu  conjonctif  à  fibres  assez  fines,  avec  des 
cellules  bien  allongées,  bien  isolées,  à  gros  noyau  ovale.  L*auteur 
ne  précise  pas  nettement  l'origine  de  la  tumeur. 

Au  contraire,  R.  Pott  {Deutsche  Zeitzchrift  fur  praktische  iVedmn, 
78)  insiste  sur  cette  origine  :  dans  une  puissante  masse  tressée  en 
corde,  et  représentant  le  canal  de  Wirsung  transformé,  existent  des 
alvéoles  de  différentes  grandeurs,  dont  la  paroi  est  tapissée  de  cel- 
lules cylindriques  à  gros  noyaux,  symétriquement  rangées  les  unes 
contre  les  autres.  Les  petits  alvéoles  sont  complètement  remplis  de 
cellules  épithéliales  superposées,  dont  les  périphériques  ont  seules 
gardé  la  forme  régulièrement  cylindrique.  L'auteur  allemand  n'hésite 
pas  à  penser  que  le  canal  de  Wirsung  est  bien  l'origine  de  la  néo- 
formation. 

Enfin,  le  troisième  cas  a  été  publié  par  A.  Strûmpfell  (Deutsche 
Archiv.  fur  cUnische  Medizin,  70).  11  s'agissait,  dit-il,  d'un  cancer  à 
cellules  cylindriques,  riche  en  tissu  conjonctif. 

Types  interstitiels.  —  Nous  n'avons  pas  observé  pour  notre  part 
de  cancers  du  pancréas  qui  ne  fussent  pas  d'origine  épithéliale;  mais, 
comme  le  pancréas  comprend  encore,  dans  sa  structure,  du  tissa 
conjonctif  et  du  tissu  lymphatique,  il  est  légitime  de  penser  que  ces 
tissus  doivent  être  aussi  le  point  de  départ  de  néoplasmes  malins, 
quoique  beaucoup  plus  rarement  que  les  épithéliums. 
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Les  descriplions  classiques  histologiques  sont  Taites  à  un  tout  autre 
pmnt  de  vue  que  celui  auquel  nous  nous  plaçons;  de  plus  elles  sont, 
d^ordioaire,  trop  incomplètes  et  trop  peu  précises  pour  qu*il  soit 
facile  de  retrouver,  à  leur  aide,  la  nature  cellulaire  réelle  de  la  plu- 
part des  tumeurs  dont  la  relation  a  été  publiée.  Peut-âtre  est-ce  là 
la  raison  pour  laquelle  nous  n'avons  rencontré,  dans  la  littérature 
médicale,  aucun  cas  de  cancer  primitif  du  pancréas  dont  la  nature 
conjonctive  fût  certaine  ou  même  simplement  probable. 

Vdi  contre,  un  cas  publié  par  MM.  Lépine  et  Gornil  (Gaz.  méd.  de 
Pariê^  1874,  n«  50)  paratt  bien  se  rapporter  au  cancer  lymphatique 
do  pancréas.  Ces  auteurs  décrivent  cette  tumeur  sous  le  nom  de 
lymphome  du  pancréas  et  en  donnent  la  description  suivante. 

La  tète  du  pancréas  est  occupée  par  une  masse  ganglionnaire 
considérable,  englobée  dans  le  reste  du  parenchyme,  mais  non  con- 
fondue avec  lui.  A  la  place  du  tissu  glandulaire  normal,  on  trouve 
on  tissu  blanc,  mou,  comme  encéphalofde. 

Les  ganglions  lymphatiques  péripancréatiqucs  offrent  la  même 
altération.  Le  pylore,  qui  est  rétréci  par  une  infiltration  lardacée,  le 
foie,  le  diaphragme,  la  base  du  poumon  droit,  sont  envahis  par  le 
néoplasme,  par  le  fait  d'une  propagation  directe.  Les  reins  présen- 
tent de  plus  plusieurs  points  blancs,  attribuables  à  une  généralisa- 
tfon.  Le  malade  avait  d'ailleurs  succombé  à  une  pneumonie  de  la 
base  droite. 

Dans  le  pancréas,  le  foie  et  l'estomac,  la  néoformation  se  montrait 
eomposée  de  tissu  lymphoïde;  sur  des  coupes  minces,  on  voit  une 
accumulation  d'éléments  lymphoïdes;  après  l'action  du  pinceau, 
apparaît  un  réseau  de  trabécules  et  de  mailles,  dont  quelques-unes 
présentent  quelques  cellules  endothéiiales. 

Les  auteurs  appellent  surtout  l'attention  sur  l'existence  du  tissu 
lympholde  dans  le  pancréas,  la  littérature,  à  leur  connaissance, 
n'ayant  pas  enregistré  de  fait  semblable.  Nous  nex^royons  pas  qu'il 
en  ait  été  publié  de  nouveau  cas  depuis. 

n  ne  parait  pas  douteux  qu'il  s'agissait  bien  dans  ce  cas  d'un  cancer 
lymphatique;  mais  on  ne  saurait  être  aussi  affirmatif  sur  son  origine 
intraparenchymateuse.  Il  est  possible,  en  effet,  que  le  point  de 
départ  ait  eu  lieu  dans  les  ganglions  qui  entourent  le  pancréas  et 
arrivent  si  facilement  à  le  pénétrer.  Les  tumeurs  ganglionnaires 
envahissent  rapidement  en  effet  les  viscères  voisins  et  se  substituent 
«  bien  à  leur  parenchyme,  qu'il  est  toujours  fort  difficile,  et  parfois 
impossible,  de  se  prononcer  sur  le  point  de  savoir  si  le  point  de  dé- 
part primitif  a  été  intra  ou  juxta-viscéral. 
Pour  ce  qui  concerne  en  particulier  le  pancréas,  l'un  de  nous  a  eu 
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plusieurs  fois  Toccasion  d*observer  des  cas  dans  lesquels  cette  dis- 
tinction était  des  plus  difficiles.  Le  plus  souvent  il  s'agissait  de  Fen- 
vahissement  secondaire  des  ganglions  ou  même  du  tissu  cellulaire 
péri-pancréatique,  et,  dans  ces  cas,  la  considération  des  autres  lésions, 
et  d*un  foyer  primitif  éloigné,  incontestable,  levait  tous  les  dontes. 

Dans  un  cas,  la  distinction  fut  plus  difficile;  il  s'agissait  <Fttn 
homme  de  trente-deux  ans,  mort  le  14  avril  1885  dans  le  service  de 
M.  Bard  (observation  n®  84,  pièces  faistologiques  n^  34  de  sa  collec- 
tion) avec  le  diagnostic  clinique  de  lympho- sarcomes  de  la  rate  et 
des  ganglions.  Les  masses  ganglionnaires  étaient  partout  assez 
petites,  une  masse  seule  était  beaucoup  plus  volumineuse  que  toutes 
les  autres  et  d'apparence  plus  ancienne  ;  elle  occupait  l'extrémité  de 
la  queue  du  pancréas,  et  paraissait  faire  corps  avec  cet  organe.  Le 
premier  examen  fit  admettre  un  cancer  de  la  queue  du  pancréas;  ce 
ne  fut  qu'à  une  dissection  plus  minutieuse,  pratiquée  au  laboratoire 
d'anatomie  pathologique  de  la  faculté,  en  présence  de  notre  excel- 
lent maître,  M.  le  professeur  R.  Tripier,  que  l'on  put  se  convaincre 
qu'il  s*agii>sait,  en  réalité,  d'un  ganglion  adhérent  au  pancréas  et 
secondairement  fusionné  avec  son  extrémité  effilée.  Là  était  sans 
doute  le  foyer  primitif  de  la  maladie  ;  d'ailleurs  l'examen  histologique 
ultérieur,  tout  en  montrant  les  tumeurs  constituées  par  du  tissu  gan- 
glionnaire, fit  penser  qu'il  s'agissait  là  d'adénites  infectieuses  gêné- 
ralisées,  plutôt  que  d*un  néoplasme. 

Nous  ne  voulons  certainement  pas  dire  que  pareille  confusion  ait 
été  commise  par  MM.  Lépine  et  Ck)rnil,  il  était  cependant  utile  de 
signaler  la  difficulté  réelle  de  cette  détermination.  Quoiqu'il  en  soit, 
le  fait  de  ces  deux  auteurs  met  hors  de  doute  tout  au  moins  l'exis- 
tence de  cancers  ganglionnaires  primitifs  de  la  région  pancréatique  ; 
dès  lors  ce  n'est  plus  qu'un  point  d'intérêt  secondaire  que  de  déter- 
miner si  leur  point  de  départ  est  bien  intra  ou  juxta  pancréatique. 

Dans  les  deux  cas,  leur  nature,  leur  marche  et  leur  évolution  cli- 
nique seraient  sans  doute  bien  peu  diflférentes.  Nous  remarquerons 
encore  que  cette  tumeur  n'avait  pas  présenté  les  rapports  anatomi- 
ques,  habituels  aux  cancers  d'origine  épithéliale,  et  par  suite  n'avait 
pas  donné  naissance  au  syndrome  clinique  qui  leur  est  propre. 

Noyaux  secondaires.  —  Nous  avons  déjà  décrit  plus  haut  les 
caractères  macroscopiques  que  prennent  dans  le  foie  les  nodules 
secondaires  du  cancer  pancréatique.  Leur  étude  histologique,  comme 
on  pouvait  s'y  attendre,  vient  à  l'appui  de  notre  affirmation  générale 
que  ce  les  noyaux  filles  sont  toujours  du  même  type  cellulaire  que 
le  noyau  mère  »,  mais  qu'ils  présentent  ordinairement  une  étape 
cellulaire  plus  inférieure  que  le  noyau  primitif  ;  ce  qui  est  en  rapport 
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avec  ce  fait  d*observation  clinique  qu'ils  se  sont,  en  général,  déve- 
loppés plus  rapidement  que  la  tumeur  primitive  elle-même. 

Il  arrive  dès  lors  que  les  caractères  histologiques  diffèrent  radica- 
lement, suivant  que  ces  noyaux  secondaires  dépendent  d'une  tumeur 
primitive  du  type  glandulaire,  ou  d'une  tumeur  du  type  excrétoire; 
aussi  les  décrirons-nous  séparément. 

Noyaux  secondaires  du  type  glandulaire,  —  Nous  avons  pu  les 
étudier  dans  trois  cas,  dans  les  foies  des  obs.  I,  II  et  IV;  nous  n'avons 
pas  de  coupes  correspondant  aux  noyaux  secondaires  de  l'obs.  III  et 
l'on  sait  que  les  obs.  V  et  YII  n'en  présentaient  pas.  Tous  ces  noyaux 
secondaires  sont,  pour  la  plupart,  d^autant  plus  faciles  à  étudier  et  à 
distinguer  que  Ton  constate  à  leur  périphérie  une  zone  d'enkysté- 
ment,  telle  qu'on  ne  la  rencontre  guère  dans  les  cancers  du  foie 
secondaires  à  des  tumeurs  d^un  autre  organe.  Cette  zone  est  formée 
par  une  couche  de  tissu  conjonctif  âbrillaire,  séparant  le  noyau  secon* 
daire  du  tissu  hépatique  normal;  à  l'intérieur  de  cette  loge  conjonc- 
tive, se  trouvent  des  amas  cellulaires  plus  ou  moins  arrondis.  Les 
cellules  sont  grosses,  de  coloration  jaunâtre  et  à  protoplasma  granu- 
leux, de  forme  ronde  au  centre  et  plus  ou  moins  cubique  à  la  péri- 
phérie; elles  rappellent  entièrement  par  leurs  caractères  propres,  et 
môme  par  leur  arrangement  réciproque,  les  masses  cellulaires  de 
Tépithéliome  pancréatique  du  premier  type. 

Ces  noyaux  secondaires  sont  tous  situés  dans  les  espaces  de  Kier- 
nan;  formés  de  tissu  conjonctif  périphérique  et  de  cellules  centrales, 
ils  sont  rarement  cloisonnés  par  des  travées  connectives  secondaires  ; 
aussi,  sous  l'action  du  rasoir,  les  amas  cellulaires  s'échappent-ils 
quelquefois  de  leurs  loges,  et  les  noyaux  secondaires  n'apparaissent 
plus  alors,  au  microscope,  que  comme  des  trous  qui  ne  présentent 
plus  que  quelques  cellules  sur  leurs  bords.  Ces  cellules  elles-mêmes 
sont  souvent  infiltrées  d'une  matière  grasse,  granuleuse,  ce  qui 
explique  l'aspect  en  taches  de  bougie  que  présentent  ces  noyaux  exa- 
minés à  l'œil  nu. 

Dans  quelques  espaces  de  Kiernan,  on  trouve  des  nodules  de 
même  nature  très  petits  et  il  semble  alors  que  Ton  puisse  déterminer 
leur  véritable  origine  ;  ils  paraissent  avoir  pour  siège  le  tronc  même 
des  branches  de  la  veine  porte.  Cette  origine  même  explique  sans 
doute  en  partie  leur  situation,  leur  forme  nettement  arrondie,  et 
jusqu'à  leur  enkystement  si  net.  Quand  leur  développement  dépasse 
certaines  limites,  cette  zone  d'enkystement  ne  suffit  plus  à  contenir 
le  nodule,  et  on  peut  la  voir,  rompue  par  places,  laisser  la  masse 
des  cellules  néoplasiques  faire  irruption  dans,  les  lobules  hépatiques 
eux-mêmes» 
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Il  est  habituel  que,  si  le  tissu  conjonctif  périphérique  et  limitant 
est  dense  et  épads,  par  contre,  le  nodule  n*est  pas  cloisonné  dans 
son  intérieur;  dans  quelques  cas  cependant,  et  précisément  quand  la 
tumeur  primitive  est  elle-même  très  riche  en  stroma  conjonctif,  le 
nodule  hépatique  secondaire  présente  des  caractères  identiques. 
L'observation  IV  nous  a  montré  un  beau  type  de  cette  disposition 
spéciale.  La  tumeur  principale,  comme  nous  l'avons  dit,  possédait 
un  stroma  prédominant,  et  les  cellules  épithéliales  étaient  rares  et 
parfois  même  isolées  au  sein  de  ce  tissu  conjonctif.  Il  en  était  abso* 
lument  de  même  dans  les  noyaux  secondaires;  il  arrivait  même 
que,  dans  quelques  coupes  un  peu  minces,  sans  lavage  au  pinceau, 
les  cellules  avaient  été  presque  totalement  entraînées  dans  les  ma- 
nipulations ordinaires,  et  leur  place  n'était  plus  indiquée,  au  sdn 
du  stroma  épais  mais  toujours  homogène  et  à  peine  fibrillaûre,  que 
par  des  pertes  de  substance  étroites  et  arrondies. 

Noyaux  secondaires  du  type  excrétoire.  —  Nous  n'en  possédons 
qu'un  seul  exemple,  ceux  de  l'observation  VI.  Les  différences  por* 
tent  non  seulement  sur  les  caractères  do  la  cellule  fondamentale, 
qui  est  ici  cylindrique,  mais  encore  sur  la  disposition  du  stroma.  Le 
tissu  conjonctif  ne  forme  plus  une  zone  d'enkystement  aussi  net, 
mais  il  prend  une  grande  part  à  la  structure  du  noyau  lui-même  ; 
tout  en  le  cloisonnant  en  tous  sens,  il  en  forme  le  fond  et  comme  le 
substratum.  Dans  cette  gangue  conjonctive  apparaissent  des  tubes 
revêtus  d'un  épithélium  cylindrique  à  une  seule  couche;  ces  tubes 
sont,  soit  isolés,  soit  groupés  et  plus  ou  moins  enchevêtrés  les  uns 
dans  les  autres;  les  cellules  qui  les  tapissent,  présentent  d'ailleurs 
les  mêmes  variétés  de  forme  que  celles  que  nous  avons  décrites 
dans  la  tumeur  primitive  correspondante. 

Lésions  du  foie  consécutives  au  cancer  du  pancrécis,  —  Les  noyaux 
secondaires  ne  sont  pas  les  seules  lésions  que  le  foie  présente  à 
Tordinaire  dans  les  cas  qui  nous  occupent.  Cet  organe  est,  de  plus, 
directement  intéressé  au  point  de  vue  fonctionnel  par  le  cancer  du 
pancréas,  qui  produit  le  plus  souvent,  comme  nous  l'avons  vu,  une 
obstruction  totale  des  canaux  excréteurs  de  la  bile. 

Le  premier  résultat  de  cet  obstacle  à  Texcrétion  biliaire  est  la 
rétention  de  la  bile  dans  le  parenchyme  hépatique;  le  foie  est  icté- 
rique  et  les  cellules  présentent  une  accumulation  de  pigment.  Mais  les 
choses  n'en  restent  pas  là  ;  bientôt,  à  ces  phénomènes  de  stase  pure 
et  simple,  çuccëde  un  processus  réactionnel,  aboutiâsant  à  la  forma- 
tion d'une  cirrhose  biliaire,  suivant  un  mécanisme  comparable  à 
celui  qui  se  déroule  dans  les  expériences  de  Charcot  et  Gombault, 
dans  la  ligature  du  canal  cholédoque  chez  les  animaux.  MM.  Ramos 
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et  Cochez  (d* Alger)  ont  constaté  cette  coïncidence  de  la  cirrhose 
biliaire  avec  le  cancer  de  la  tête  du  pancréas;  ils  ont  donné  la  des- 
cription de  deux  cas  très  démonstratiiGs.  {Rev.  méd.^  10  septembre 
18870 

Pour  notre  part,  nous  avons  constaté  également  cette  lésion,  d'une 
façon  manifeste,  quatre  fois;  et  ce  cbiCTre  est  d'autant  plus  élevé 
que  nous  n'avons  eu  des  fragments  du  foie  à  notre  disposition  que 
dans  cinq  de  nos  cas.  Dans  le  sixième  (obs.  VU),  le  foie  était  au  con- 
traire petit,  granuleux,  et  l'examen  histologique  a  confirmé  ce  que 
Faspect  macroscopique  avait  permis  déjà  d'affirmer,  à  savoir  que  Ton 
était  en  présence  d'une  cirrhose  annulaire  répondant  au  type  clas- 
sique de  Laênncc.  Nous  avons  déjà  dit  plus  haut  que  nous  pensions 
avoir  eu  affaire  dans  ce  cas  à  une  simple  coïncidence,  le  malade 
étant  d'ailleurs  un  alcoolique  avéré. 

Sur  les  coupes  on  voit  les  lobules  circonscrits  par  des  plaques 
insulaires  de  tissu  conjonctif,  contenant  des  néocanalicules  biliaires 
extrêmement  nombreux  ;  les  Ilots  de  sclérose  ne  vont  pas  à  la  ren- 
contre les  uns  des  autres,  les  cellules  hépatiques  ne  sont  pas  atteintes 
par  la  sclérose;  elles  ne  présentent  pas  d*autres  lésions  que  celles  qui 
sont  le  fiait  de  la  rétention  du  pigment  biliaire  dans  leur  intérieur. 

En  un  mot,  comme  dans  la  maladie  de  Hanot,  la  sclérose  est  insu- 
laire et  respecte  les  cellules  hépatiques. 

En  réalité,  c'est  le  type  de  la  cirrhose  biliaire  qui,  seul,  appartient 
au  mécanisme  pathogénique  que  nous  étudions;  seul  il  relève  de  la 
lésion  pancréatique  et  de  ses  conséquences  plus  ou  moins  éloignées, 
et,  sor  ce  point,  nos  faits  sont  conflrmati&  de  ceux  de  Ramos  et  Co- 
chez; mais  il  y  alleu  de  faire  sur  ce  point  une  réserve  que  ces  auteurs 
n'ont  pas  faite,  du  moins  assez  explicitement. 

Les  lésions  de  la  cirrhose  biliaire  sont  ici  purement  histologiques 
et  laissent  au  foie  son  volume  habituel;  souvent  même  il  est  petit  et 
comme  atrophié;  il  ne  s'agit  en  somme  ici  que  d'un  détail  très  se- 
condaire dans  l'histoire  anatomique  et  clinique  de  la  maladie  ;  et  il 
faut  se  mettre  en  garde  contre  les  confusions  que  ce  terme  de  cir- 
rhose biliaire  ne  manquerait  pas  de  faire  naître,  il  faudrait  bien  se 
garder  d'en  conclure  que  le  cancer  du  pancréas  peut  figurer  au 
nombre  des  causes  pathogâniques  de  la  cirrhose  de  Hanot.  Le  foie, 
en  pareil  cas,  dijQTëre  en  réalité  radicalement  de  ce  qu'il  est  dans 
l'angiocholile  capillaire,  qui  forme  la  base  essentielle  de  la  maladie 
de  Hanot;  il  n'y  a  qu'une  simple  analogie  entre  ces  deux  ordres  de 
faits,  et  cette  analogie  n'existe  qu'à  l'examen  histologique.  Elle  ré- 
sulte exclusivement  de  ce  fait  que  le  tissu  conjonctif  présente,  dans 
les  deux  cas,  une  disposition  assez  analogue,  et  affecte  les  mêmes 
Rev.  db  méd.,  tome  viu.  —  1888.  26 
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rapports  essentiels  avec  les  espaces  de  Kiernan  et  les  lobules  hépa- 
tiques eux-mêmes. 

Cette  cirrhose  est  ici  purement  mécanique;  le  pancréas  présente 
d'ailleurs  de  son  côté  et  dans  toute  son  étendue  des  lésions  analogues 
de  cirrhose  par  rétention.  Le  canal  de  Wirsung  est  oblitéré  à  l'égal 
du  canal  cholédoque,  et  le  processus  réactionnel  se  présente  avec 
des  caractères  analogues  dans  les  deux  organes  glandulaires  égale- 
ment intéressés. 

Nous  n'avons  envisagé  dans  cette  étude  que  le  cancer  primitif  du 
pancréas,  parce  que  seul,  il  présente  une  symptomatologie  clinique 
spéciale  et  une  anatomie  pathologique  sur  laquelle  nous  nous  pro- 
posions d'insister.  Nous  avons  obâervé  cependant  plusieurs  cas  de 
cancers  secondaires  du  pancréas,  mais  les  malades  n'avaient  jamais 
présenté  des  symptômes  qui  fussent  spéciaux  à  cette  localisation  de 
leur  cancer  primitif,  et  le  cancer  secondaire  du  pancréas  était  tou- 
jours alors  une  trouvaille  d'autopsie.  Nous  n'en  possédons  assuré- 
ment pas  assez  d'observations  pour  pouvoir  affirmer  qu'il  doit  eu 
être  toujours  ainsi.  Nous  avons  pu  constater  cependant  que  le  cancer 
secondaire  envahit  habituellement  le  pancréas  par  sa  périphérie. 
Le  plus  souvent  c'est  un  cancer  du  pylore,  qui  atteint  le  pancréas 
par  extension  de  proche  en  proche,  par  contiguïté.  Quelquefois  c'est 
un  cancer  plus  éloigné,  qui  infiltre  le  tissu  cellulaire  péripancréati- 
que,  et  qui  enveloppe  l'organe  d'une  sorte  d'atmosphère  néoplasique, 
comme  l'un  de  nous  a  eu  tout  récemment  encore  l'occasion  d'en 
observer  un  fait,  où  le  cancer  était  d'origine  thyroïdienne.  Parfois, 
au  dire  de  Vernay,  on  a  observé  dans  la  queue  du  pancréas  des 
nodules  cancéreux  secondaires,  inclus  dans  le  parenchyme  même 
de  l'organe  ;  pour  notre  part,  nous  n'en  avons  pas  constaté  d'exem- 
ples. En  tout  cas,  rien  ne  permet  de  penser  que  ce  cancer  secondaire 
puisse  envahir  la  tête  de  l'organe  dans  sa  totalité,  et  affecter,  avec  les 
canaux  qui  la  traversent,  les  rapports  spéciaux  qui  créent  le  syndrome 
clinique  du  cancer  oblitérant  de  l'ampoule  de  Vater,  et  qui  appar- 
tiennent si  constamment  au  cancer  primitif  de  la  tète  du  pancréas. 

L'histologie  pathologique  est  alors  encore  moins  spéciale;  tout 
d'abord  dans  les  cas  que  nous  avons  observés,  «  il  existait  une  zone 
fibreuse  très  nette  et  parfois  très  large  qui  séparait  le  foyer  d'inva- 
sion dn  parenchyme  antérieur,  et  ne  laissait  aucun  doute  sur  la 
séparation  absolue  des  deux  tissus  ^  » 

Le  noyau  secondaire  est  formé  par  les  cellules  détachées  de  la 
tumeur-mère,  et  apportées  là,  soit  par  l'extension  de  proche  en 

1.  L.  Bard,  loc,  cit. 
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proche  du  premier  foyer,  soit  par  les  courants  lymphatiques  ou  san- 
guins. La  colonie  de  peuplement  qui  en  résulte  reproduit  les  carac- 
tères da  tissu  dont  elle  émane.  Dès  lors,  les  cancers  secondaires,  ici, 
comme  ailleurs,  échappent  à  toute  description  d'ensemble,  ils  res- 
sortissant à  Thistoire  de  Torgane  primitivement  atteint.  C'est  ainsi 
que  l'on  peut  dire  que  les  cancers  secondaires  du  pancréas  sont  gast 
triques,  intestinaux,  thyroïdiens,  etc.,  mais  qu'ils  ne  sont  jamais 
pancréatiques;  aussi  nous  ne  nous  en  occuperons  pas  plus  longtemps 
à  cette  place,  nous  contentant  de  rappeler  qu'ils  n'ont  pas  plus  d'in- 
dividualité clinique  que  d'individualité  anatomique. 

CONCLUSIONS. 

1.  Lie  cancer  primitif  du  pancréas  répond  à  un  type  clinique  bien 
défini,  qui  est  surtout  le  fait  de  son  siège  habituel  à  la  tète  de  l'or- 
gane. Ictère  sombre  toujours  progressif  et  sans  rémissions;  disten- 
sion énorme  de  la  vésicule  biliaire,  facilement  perceptible  à  la  pal- 
pation;  absence  d'augmentation  de  volume  du  foie;  température 
habituellement  hyponormale;  amaigrissement  et  cachexie  rapides; 
courte  durée  de  la  maladie  :  tels  sont  les  symptômes  primordiaux 
dont  la  réunion  rend  le  diagnostic  habituellement  facile. 

II.  Les  cancers  primitifs  du  pancréas  présentent  des  caractères  his- 
tologlques  propres  à  cet  organe,  en  relation  directe  avec  les  types 
cellulaires  normaux  qui  le  constituent.  La  forme  la  plus  fréquente  est 
le  cancer  épithélial  glandulaire;  vient  ensuite  le  cancer  épithélial 
excrétoire, 

III.  Le  cancer  primitif  du  pancréas  envoie,  dans  le  plus  grand 
nombre  des  cas,  des  noyaux  secondaires  dans  le  foie;  ils  présentent 
là  an  aspect  macroscopique  spécial  qui  permet  le  plus  souvent  de  les 
reconnaître  à  l'œil  nu.  Ils  reproduisent  d'ailleurs  les  caractères  his- 
tologiques  de  la  tumeur  primitive. 

IV.  Le  cancer  primitif  du  pancréas,  par  la  compression  du  canal 
cholédoque  qu*il  entraîne,  détermine  dans  le  foie  les  lésions  histolo- 
giqucs  de  la  rétention  biliaire,  allant  d'ordinaire  jusqu'à  donner 
naissance  à  une  véritable  cirrhose  biliaire. 

V.  Les  cancers  secondaires  du  pancréas  sont  radicalement  dis- 
tincts  des  cancers  primitifs  ;  leur  structure  varie  avec  la  nature  du 
néoplasme  originel,  et  ils  ne  paraissent  pas  avoir  de  symptomato- 
Ipgie  propre. 

YI.  Aussi  bien  au  point  de  vue  clinique  qu^au  point  de  vue  ana- 
tomo'pathologique,  le  cancer  primitif  du  pancréas  revôt  une  physio- 
nomie spéciale  et  constitue  une  véritable  entité  morbide. 
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Appendice. 


Le  travail  précédent  était  terminé  et  livré  déjà  à  la  Reviie  de  médecine 
lorsque  nous  avons  eu  connaissance  d*un  mémoire  de  M.  le  D^  Remo 
Segré  sur  VÉtude  clinique  des  tumeurs  du  pancréas  ^  Bien  que  les 
conclusions  auxquelles  arrive  cet  auteur  n*ajoutent  rien  à  ceûes  de 
la  thèse  de  Vernay,  dont  il  ne  parait  pas  avoir  eu  connaissance,  son 
travail  nous  a  paru  mériter  quelques  lignes  d'analyse. 

Pour  lui,  comme  pour  Vernay,  le  cancer  du  pancréas  est  plus  fré- 
quent qu'on  ne  le  croit  communément;  il  est  surtout  caractérisé  par 
l'ictère  progressif  et  la  cachexie  rapide;  néanmoins  le  diagnostic  en 
reste  très  difficile,  parce  que,  dit-il,  les  signes  réputés  pathognomo- 
niques  sont  inconstants  :  tels  sont  la  diarrhée,  les  vomissements 
spéciaux,  la  ptyaline,  la  nature  et  le  siège  de  la  douleur. 

Sur  1442  autopsies  faites  à  Thôpital  de  Milan,  de  1868  ai  886,  on  a 
trouvé  62?  cas  de  tumeurs,  et  sur  ce  nombre  132  fois  il  y  avait  des 
tumeurs  du  pancréas.  Abstraction  faite  de  2  kystes  et  de  1  syphi- 
lome,  il  reste  encore  129  cancers  de  cet  organe,  et  c'est  sur  leur 
étude  que  sont  basées  les  recherches  de  Segré.  74  cas  sur  les  129 
étaient  seuls  accompagnés  de  renseignements  cliniques,  pour  la 
plupart  sommaires  et  insuffisants  pour  une  étude  sérieuse. 

L'auteur  n'apporte  aucun  éclaircissement  important  suri  es  divers 
points  de  séméiologie  soulevés  dans  notre  étude.  Il  insiste  sur 
la  tumeur  épigastrique,  pourtant  si  rare,  mais  il  ne  parle  pas  de  la 
distension  constante  de  la  vésicule  biliaire.  Il  n'est  nulle  part  ques- 
tion de  la  température.  Enfin,  bien  qu'il  insiste  dans  ses  conclusions 
sur  l'ictère  progressif,  on  ne  le  trouve  noté  que  35  fois  dans  ses 
observations. 

En  réalité,  cette  étude  clinique  est  restée  peu  fructueuse,  comme 
toutes  les  études  précédentes  et  pour  la  môme  raison.  L'auteur  n'a 
pas  cherché  à  faire  une  étude  symptomatologique  spéciale  du  cancer 
primitif.  Comme  presque  tous  les  observateurs,  Segré  n'attache 
pas  une  importance  suffisante  à  cette  distinction,  sans  doute  parce 
qu'il  ne  croit  pas  a  priori  à  une  différence  radicale  entre  ces  deux 
ordres  de  faits. 

Ses  observations  anatomiques  ne  sont  pas  de  nature  à  permettre 
de  faire  le  départ  sérieux  des  cancers  primitifs  et  des  cancers  secon- 
daires; l'auteur  s'est  basé  pour  cette  distinction  sur  un  caractère  ma- 
croscopique absolument  insuffisant.  Frappé  de  ce  fait  que  le  pan- 

i,  Annali  universali  di  medicina  e  chirurgia,  1888. 
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créas  occupe  le  centre  d'une  sphère  constituée  par  le  foie,  Testomac, 
les  ganglions  rétro-stomacaux,  Tintestin,  le  péritoine  et  les  ganglions 
mésentériques,  il  admet  que  le  cancer  est  primitif  dans  le  pancréas 
toutes  les  fois  qu'il  affecte  simultanément  tous  ces  organes!  La 
logique  lui  permet,  croit- il,  de  penser  que  le  processus  morbide  a 
débuté  en  un  point  central!  Cette  confusion  constante  entre  les 
tumeurs  primitives  et  les  tumeurs  secondaires  n'a  pas  permis  à  Segré 
de  reconnaître  et  de  mettre  en  relief  le  type  clinique  si  caractérisé 
des  cancers  primitife  du  pancréas. 

Dans  la  dernière  partie  de  son  mémoire,  Segré,  sans  en  citer  d'ail- 
leurs aucune  observation,  recommande  l'ablation  de  l'organe  can- 
céreux après  une  laparotomie  exploratrice.  Il  appuie  cette  conclu- 
sion, d'une  part  sur  des  expériences  physiologiques,  d'autre  part 
sur  le  travail  de  Senn  {American  journal  of  médical  sciences^ 
janv.  1887),  et  sur  la  revue  critique  de  Nimier  (Archives  de  physio^ 
logie,  1887). 

Ces  travaux  ne  contiennent  cependant  que  des  faits  dans  lesquels 
l'intervention  chirurgicale  sur  le  pancréas  a  porté  sur  des  lésions 
traumatiques,  des  kystes  ou  des  abcès.  Senn  ne  parle  même  que  de 
rescision  partielle  de  la  partie  splénique  du  pancréas;  celle-ci  ne 
serait  guère  applicable  au  cancer,  puisque  ce  dernier  occupe  presque 
toujours  la  tête  de  Torçane. 

Segré,  qui  n'a  pas  remarqué  l'importance  de  la  dilatation  de  la 
vésicule  biliaire,  ne  soulève  pas  la  question  d'une  opération  pallia- 
tive, telle  que  le  serait  l'établissement  d'une  fistule  biliaire.  Cette 
opération,  qui  serait  en  quelque  mesure  comparable  à  la  côlotomie 
dans  le  cancer  du  rectum,  ne  pourrait  agir  que  sur  la  rétention 
biliaire;  et,  après  ce  que  nous  avons  dit  de  la  cachexie  pancréatique, 
il  y  a  tout  lieu  de  croire  que  l'ictère  ne  joue  qu'un  rôle  très  secon- 
daire dans  sa  production.  Cette  opération  a  été  pratiquée  d'ailleurs 
dans  un  de  nos  cas,  et  on  a  vu  qu'elle  paraissait  n'avoir  eu  aucune 
influence  sur  la  durée  de  la  maladie. 
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Uloère  simple  avec  dilatation  de  Vestomae,  indigestion, 
tétanie  intense,  généralisée,  avec  élévation  de  la 
température  centrale.  Vomitif,  guérison 


Par  F.  PALIARD, 

InUme  des  hôpitaux  de  Lyon. 


M.  O...  Mathieu,  quarante-trois  ans,  mineur,  entre  le  7  mars  1888  dans 
le  service  de  M.  le  professeur  Lépine. 

Ce  malade  exerce  une  profession  très  pénible,  travaillant  constamment 
dans  les  tunnels  ou  autres  souterrains.  Il  avait  des  habitudes  alcooliques. 
La  nourriture  était  insuffisante  et  il  y  suppléait  par  Fingestion  d'une 
grande  quantité  de  pain. 

Malgré  cela,  il  se  portait  bien,  et  les  troubles  digestifs  ont  débuté  an 
mois  d'avril  1886  par  des  vomissements  quelquefois  sanglants,  survenant 
une  heure  après  le  repas.  Il  éprouvait  une  douleur  gastralgique  s'irra- 
diant  dans  le  dos,  exagérée  par  la  pression.  Il  a  fait  trois  séjours  anté- 
rieurs à  THôtel-Dieu,  dans  le  service  de  M.  Lépine,  où  il  fut  constam- 
ment amélioré  par  la  diète  lactée. 

Depuis  un  mois,  les  douleurs  ont  reparu  :  elles  sont  déchirantes,  s'irra- 
dient jusqu'à  la  colonne  vertébrale,  très  vives  surtout  la  nuit.  Les  vomis- 
sements calmaient  les  douleurs  ;  quand  il  se  couche  sur  le  ventre,  elles 
sont  beaucoup  moins  vives. 

A  son  entrée,  le  malade  est  pâle,  mais  sans  teinte  jaune  paille.  Il  est 
amaigri.  L'appétit  est  encore  assez  bon.  Pas  de  dégoût  pour  la  viande. 

L'estomac  est  dilaté.  On  ne  sent  pas  de  tumeur. 

Le  diagnostic  porté  dès  les  premiers  séjours  avait  été  ulcère  simple 
avec  dilatation  de  l'estomac. 

Il  est  mis  encore  cette  fois  au  régime  lacté  et  cette  fois-ci  encore 
l'amélioration  est  rapide. 

25  mars,  —  Depuis  quelques  jours,  le  malade  va  moins  bien^  les  doulears 
ont  reparu,  surtout  depuis  quMl  a  mangé  un  petit  morceau  de  viande.  Il 
a  vomi  2  fois  cette  nuit,  et  ce  matin  a  eu  une  hématémèse  peu  abondante. 
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Dans  la  nuit,  il  a  eu,  à  deux  reprises,  des  fourmillements  dans  les  extré- 
mités des  membres,  très  passagèrement. 

Â  une  heure  du  soir  environ,  il  a  été  pris  de  fourmillements  dans 
les  doigts  et  les  orteils,  accompagnés  de  raideur,  puis  de  contracture  : 
les  parties  contracturées  étaient  très  douloureuses,  puis  les  accidents  ont 
envahi  la  face  un  moment  après.  Une  injection  de  morphine  n'a  produit 
qu*un  soulagement  passager. 

A  quatre  heures  il  est  dans  Fétat  suivant  :  Le  faciès  est  pâle,  la  peau  est 
froide,  couverte  d'une  sueur  profuse.  T.  R.  38<>,8.  Ce  qui  frappe  chez  ce 
malade,  c'est  Tétat  de  contracture  dans  lequel  il  se  trouve. 

Tous  les  muscles  de  la  face  sont  contractés  :  rictus  très  accentué. 
Les  commissures  labiales  sont  relevées  ;  le  sillon  naso-labial  plus  accusé 
qu'à  Tétat  normal.  Les  masséters  sont  durs,  l'écartement  des  mâchoires 
n'est  possible  que  sur  une  étendue  de  1  centimètre  environ. 

Les  yeux  sont  fermés  presque  complètement,  le  droit  plus  que  le 
gauche;  il  peut  à  peine  entr'ouvrir  les  paupières;  les  pupilles  sont  con- 
tractées; pas  de  strabisme,  pas  de  raideur  de  la  nuque,  pas  de  gène  de 
la  déglutition. 

Aux  membres  supérieurs,  les  avant-bras  sont  fléchis  sur  le  bras,  mais 
là  la  contracture  est  peu  marquée,  on  peut  facilement  étendre  le  bras.  Les 
muscles  de  Tépaule  sont  libres. 

La  main  est  fléchie  légèrement,  on  ne  peut  la  redresser.  Les  doigts  sont 
rapprochés  les  uns  des  autres,  le  pouce  en  adduction.  Ils  sont  fortement 
fléchis,  mais  la  flexion  ne  porte  que  sur  Tarticulation  métacarpo-phalan- 
gienne,  les  autres  étant  étendues. 

Le  membre  inférieur  est  dans  l'extension.  Les  cuisses  sont  rapprochées 
sans  qu'on  puisse  les  écarter.  Le  pied  est  étendu,  et  déjeté  en  dehors,  les 
orteils  sont  fléchis.  La  contracture  est  très  marquée,  on  ne  peut  ni  redres- 
ser le  pied,  ni  fléchir  la  jambe. 

Les  muscles  du  tronc  sont  indemnes.  Le  diaphragme  fonctionne  bien, 
quoiqu'il  y  ait  un  peu  de  dyspnée. 

La  sensibilité  est  conservée  partout,  il  y  aurait  plutôt  un  peu  d'hyper- 
esthésie.  La  vue  est  troublée,  et  au  moment  des  paroxysmes  il  n*y  voit 
presque  rien. 

L'intelligence  est  intacte,  il  comprend  parfaitement,  et  répond  aux 
questions,  malgré  la  gène  qu'il  éprouve  à  articuler  les  mots  à  cause  de 
la  contracture  des  lèvres. 

Le  cœur  très  accéléré;  P.  140,  très  petit. 

Ces  contractures  sont  permanentes,  mais  leur  intensité  est  variable. 
Il  y  a  des  paroxysmes  à  intervalles  très  rapprochés,  et  qui  ne  sont  jamais 
séparés  par  un  état  de  relâchement  complet.  Les  muscles  sont  rigides, 
faisant  saillie  sous  la  peau,  et  sont  le  siège  de  vives  douleurs,  exagérées 
par  les  tentatives  de  redressement. 
Antipyrine,   2  grammes.  La  crise    cesse    après  une  durée    de    six 

heures. 
26  mars.  —  Le  malade  est  calme,  il  ne  conserve  plus  qu'un  peu  de  cépha- 
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lalgie,  il  éprouva  encore  par  moments  des  fourmillements,  mais  plus  de 
contracture. 

En  présence  de  Tétat  saburral  de  la  langne,  M.  Lépine  fait  donner  2  gr. 
d'ipéca.  Les  vomissements  sont  abondants,  procurent  un  soulagement 
considérable  au  malade.  Les  accès  n*ont  pas  reparu. 

Cette  observation  est  intéressante  à  plusieurs  points  de  vue.  La  tétanie 
n*est  pas  très  rare  dans  les  alTections  du  tube  digestif  en  général;  maie 
ici  la  tétanie  a  revêtu  une  forme  intense,  et  le  trismus,  l'élévation  de  la 
température  centrale  ne  se  rencontrent  pas  généralement.  Bien  qu'il  y 
ait  eu  des  cas  de  tétanie  mortels,  dans  le  cours  d'une  dilatation  de 
J'estomac,  le  plus  souvent  les  accidents  sont  peu  graves.  Notons  en  pas- 
sant l'influence  favorable  que  paraît  avoir  eue  l'antipyrine  sur  la  durée  de 
l'accès.  Immédiatement  après  la  première  dose,  1  gr.,  il  y  avait  une 
amélioration  qui  a  été  définitive  après  la  seconde.  Mais  l'intérêt  prin- 
cipal de  Tobservation  nous  paraît  être  dans  la  marche  des  accidenta. 

Pourrait-on  en  effet  faire  intervenir  dans  leur  pathogénie  l'épuisement 
du  système  nerveux  par  les  vomissements  répétés  (Kussmaul)  ou  un  acte 
réflexe?  L'accès  est  survenu  longtemps  après  le  dernier  vomissement, 
et  l'ipéca,  loin  de  guérir  les  accidents,  aurait  dû  les  aggraver.  L'hypo- 
thèse d'une  auto-intoxication  est^  au  contraire,  beaucoup  plus  probable  et 
s'explique  bien  par  les  résultats  du  traitement.  Le  malade  avait  fait  un 
écart  do  régime,  à  la  suite  duquel  ont  reparu  les  troubles  digestifs  et 
enfîn  les  troubles  nerveux,  causés  par  les  produits  toxiques  résultant  des 
fermentations  anomales.  C'est  pour  débarrasser  l'estomac  do  ces  produits 
toxiques  que  M.  Lépine  a  donné  l'ipéca,  et  on  voit  que  les  résultats  n'ont 
pas  trompé  son  attente. 

Sans  doute  il  est  difficile  de  faire  la  part  exacte  des  actes  réflexes  pro- 
venant d'un  estomac  malade;  mais,  dans  ce  cas,  la  marche  des  accidents, 
les  résultats  du  traitement  paraissent  être  une  confirmation  de  la  théorie 
de  Tauto-intoxication  défendue  par  le  professeur  Bouchard. 
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L'ATTÉNUATION    DES  VIRUS 

Par  le  D'  A.-J.  RODET 

Agrégé,  Chef  des  travaux  de  médecine  expérimentale  et  comparée 
à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon. 

(Suite  «.) 


B.  Atténuation  proprement  dite  du  virus.  —  Nous  venons  de  voir 
que  ces  effets  du  virus  rabique  sont  modifiés  suivant  les  conditions  d'in- 
trodaction  dans  l'organisme.  Nous  abordons  maintenant  des  faits  d'un 
autre  ordre,  à  savoir  les  modiûcations  de  la  qualité  du  virus.  Le  virus 
rabique  obéit  à  la  loi  des  virulences  variables  :  son  activité  n'est  pas  fixe 
et  immuable,  mais  peut  à  volonté  être  exaltée  ou  atténuée. 

Pour  soumettre  le  virus  aux  influences  atténuantes,  une  condition  émi- 
nemment favorable  eût  été  Tisolement  de  Tagent  infectieux  par  la  cul- 
ture; mais  ce  desideratum  n'ayant  pas  été  réalisé,  on  a  dû  pour  le  moment 
se  résigner,  soit  à  remplacer  la  culture  in  vitro  par  l'ancienne  méthode 
des  caltares  dans  l'organisme  vivant,  soit  à  soumettre  aux  agents  modifi- 
cateurs le  virus  brut,  tel  qu'il  se  trouve  dans  les  centres  nerveux. 

MoDinCATIONS   DU  VIRUS  PAR  LES  PASSAGES   SUCCESSIFS  DANS  CERTAINS  OROA- 

RiSMEs.  —  C'est  un  fait  anciennement  connu  que  l'organisme  infecté  peut 
exercer  une  grande  influence  sur  la  qualité  des  virus  qui  s'y  cultivent  et 
qu'on  peut  voir  un  virus  s'exalter  ou  s'atténuer  par  son  passage  dans 
certains  animavz.  Le  virus  de  la  rage  obéit  à  cette  loi. 

Déjà  M.  Galtier  avait  dit  que  le  virus  rabique  parait  s'atténuer  en  pas- 
sant par  l'organisme  du  mouton,  la  rage  du  mouton  étant  moins  faci- 
lement inoculable  au  lapin  que  la  rage  du  chien.  Mais  ce  sont  les  travaux 
de  M.  Pasteur  qui  ont  mis  ce  fait  hors  de  doute;  ils  ont  établi  que  le 
virus  modifie  considérablement  son  activité  dans  les  organismes  du  lapin, 
du  cobaye,  du  singe,  et  qu'en  s'acclimatant  dans  les  diverses  espèces  il 
tend  à  fixer  sa  virulence  à  un  degré  spécial  pour  chacune  d'elles  '. 

1.  Voir  les  n^  2,  4,  7,  9,  iO  de  1887,  et  3  de  1888. 

2.  L  A.  Aeeut,  des  sciences,  19  mai  1884  ;  et  Congrès  de  Copenhague,  Sem,  médiCf 
1884,  0*  33. 
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Le  virus  du  chien  à  rage  des  rues  manifeste  une  activité  sensiblement 
constante;  cela  se  conçoit,  les  innombrables  passages  du  virus  dans  cette 
espèce,  depuis  un  temps  immémorial,  Tont  acclimaté  et  Tout  fixé  à  un 
degré  constant.  Si  Ton  prend  ce  degré  d'activité  comme  terme  de  compa- 
raison, comme  virulence  normale  pour  ainsi  dire,  on  voit  que  le  lapin  et 
le  cobaye  exaltent  le  virus  et  que  le  singe  Fatténue. 

Le  caractère  qui  pour  M.  Pasteur  est  le  critérium  du  degré  de  vira* 
lence,  c'est  la  durée  de  la  période  d'incubation.  Cette  période,  qui  varie^ 
nous  Pavons  vu,  avec  la  voie  d'introduction  et  avec  la  quantité,  varie 
aussi  avec  la  qualité  du  virus,  s'abrège  avec  le  virus  exalté,  s'allonge 
avec  le  virus  atténué;  mais,  pour  que  ce  critérium  puisse  servir  à  juger 
du  degré  de  virulence,  il  est  évident  qu'il  faut  supprimer  riniluence  de 
la  voie  d'introduction  et  de  la  quantité  en  pratiquant  Tinoculation  dans 
les  conditions  du  maximum  d'efficacité,  c'est-à-dire  par  trépanation  et  en 
quantité  assez  forte. 

Inoculé  au  lapin  par  trépanation,  le  virus  de  la  rage  des  rues  lui  donne 
la  rage  avec  une  incubation  peu  variable  (de  15  jours  en  moyenne).  Si 
Ton  reprend  le  virus  sur  ce  premier  lapin,  qu'on  Tinocule  de  même  à  un 
second  et  ainsi  de  suite  en  série,  on  voit  que  la  durée  d'incubation  mani- 
feste dès  les  premiers  passages  une  tendance  marquée  à  diminuer;  elle 
subit  d'abord  certaines  oscillations,  présente  des  inégalités  chez  un  lot 
d'animaux  du  même  terme  de  la  série,  puis  ces  oscillations  diminuent, 
l'incubation  devient  plus  uniforme  pour  un  même  terme,  s'abaisse  lente- 
ment avec  la  multiplication  des  passages  et  se  fixe  à  un  minimum. 
M.  Pasteur  a  vu  l'incubation  tomber  à  huit  ou  neuf  jours  après  neuf  pas- 
sages, se  fixer  à  huit  jours  après  vingt-cinq  passages,  à  sept  jours  après 
cinquante  passages,  et  rester  à  ce  chiffre  pendant  très  longtemps  ;  le  virus 
qui  a  acquis  cette  activité  constante  est  appelé  par  M.  Pasteur  virus  fixe. 

La  même  chose  se  passe  chez  le  cobaye  :  le  virus  se  modifie  même  plus 
vite  et  arrive  plus  tôt  à  la  fixité  que  chez  le  lapin.  Le  maximum  d'incu- 
bation chez  cette  espèce  est  de  cinq  ou  six  jours;  M.  Pasteur  a  vu  le  virus 
se  fixer  à  ce  terme  après  sept  ou  huit  passages  seulement. 

Nous  établirons  dans  un  instant  que  le  virus  qui  donne  ainsi  une  incu- 
bation  raccourcie  est  un  virus  exalté.  11  est  exalté,  non  seulement  pour 
l'espèce  même  (lapin  ou  cobaye)  dans  laquelle  on  l'a  cultivé,  mais  aussi 
pour  les  autres  espèces  ;  il  détermine  chez  le  chien  une  mcubation  plus 
courte  que  le  virus  do  la  rage  des  rues. 

Le  singe  exerce  sur  le  virus  rabique  une  influence  inverse.  La  durée 
de  l'incubation,  qui  est  chez  lui  de  onze  jours  en  moyenne  avec  le  virus 
de  la  rage  des  rues,  s'allonge  rapidement  par  les  passages  successifs.  Dans 
cette  espèce  le  virus  s'atténue  ;  il  devient  atténué,  non  seulement  pour  le 
singe  lui-même,  mais  encore  pour  les  autres  espèces  :  c'est  ainsi  que, 
d'après  M.  Pasteur,  après  cinq  ou  six  passages  chez  le  singe,  le  virus 
donnerait  une  incubation  de  vingt-huit  à  trente  jours  chez  le  lapin,  de 
près  de  soixante  jours  chez  le  chien  (par  trépanation,  bien  entendu). 

"Voilà  donc  deux  modifications  inverses  do  la  qualité  du  virus.  L'une  se 
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manifeste  par  le  raccouroissement,  l'autre  par  l'allongement  de  la  période 
d^ncubation  ;  elles  se  manifestent  aussi  par  d'autres  caractères  qui  éta- 
blissent positivement  que  la  première  est  une  exaltation,  la  seconde  une 
atténuation. 

Le  virus  modifié  par  le  singe  est  un  virus  atténué.  En  effet,  il  devient 
incapable  de  donner  la  rage  en  injection  intra-veineuse  et  en  injection 
sous-cutanée,  modes  d'introduction  souvent  efOcaces  avec  le  virus  de  la 
rage  des  rues  ;  par  trépanation,  il  est  efficace,  mais  non  pas  constamment, 
tandis  que  oe  mode  d'inoculation  n'échoue  jamais  avec  le  virus  de  la  rage 
des  rues. 

Au  contraire  le  virus  modifié  par  le  lapin  est  un  virus  exalté.  En  effet, 
il  devient  capable  de  donner  constamment  la  rage  au  chien  en  injection 
intra-veineuse,  mode  d'inoculation  qui  n'est  pas  toujours  efficace  avec  le 
virus  de  la  rage  des  rues.  Chose  curieuse,  il  n'en  est  pas  de  même  pour 
Tinoculation  sous-cutanée;  le  virus  modifié  par  les  passages  chez  le  lapin 
devient  de  moins  en  moins  capable  de  donner  la  rage  par  la  peau.  C'est  là 
une  particularité  fort  remarquable,  et  qui  au  premier  abord  paraît  incon- 
ciliable avec  le  caractère  exalté  du  virus  :  M.  Pasteur  invoque  pour  l'in- 
terpréter la  matière  vaccinale;  mais,  si  la  matière  vaccinale  joue  très 
probablement  un  rôle  important,  il  ne  nous  semble  pas  qu'elle  suffise  à 
expliquer  ce  fait,  pas  plus  que  l'influence  atténuante  des  très  fortes 
doses.  Ces  deux  faits  sont  du  même  ordre,  car  augmentation  de  quan- 
tité et  augmentation  de  virulence  s'équivalent,  et  Tinterprétation  proposée 
plus  haut  est  applicable  ici  :  plus  est  actif  le  virus  injecté  sous  la  peau, 
plus  la  part  qui  pénètre  dans  la  circulation  est  puissante  pour  exercer  une 
action  vaccinale  et  prévenir  les  effets  de  la  part  qui  suit  la  voie  nerveuse. 

L'atténuation  produite  par  le  singe  n'est  pas  définitive  :  l'activité  perdue 
peut  être  restituée  par  l'action  exaltante  de  l'organisme  du  lapin.  En 
portant  chez  le  lapin  bien  entendu  par  trépanation,  seul  mode  d'intro- 
duction qui  soit  encore  efficace,  le  virus  atténué  par  le  singe,  et  en  le  cul- 
tivant de  lapin  à  lapin,  on  l'amène  peu  à  peu,  en  passant  par  les  degrés 
moyens,  à  l'activité  maxima,  jusqu'au  virus  fixe  du  lapin. 

Voilà  donc  un  moyen  d'avoir  le  virus  doué  de  tel  degré  d'activité  qu'on 
désire  :  l'atténuation  par  le  singe  donnant  un  minimum  d'activité  et  l'exal- 
tation par  le  lapin  une  série  de  degrés  d'activité  croissante  jusqu'à  la 
virulence  maxima. 

En  possession  de  ce  brillant  résultat,  M.  Pasteur  pensa  pouvoir  édifier 
sur  eux  une  méthode  de  vaccination  du  chien.  Pour  cela,  il  était  néces- 
saire que  les  degrés  inoffensifs  de  l'échelle  d'atténuation  fussent  doués 
pour  le  chien  de  propriétés  vaccinales  à  l'égard  des  degrés  dangereux  ; 
l'expérience  prouva  qu'il  en  était  ainsi.  En  inoculant  d'abord  (par  injection 
sous-cutanée),  un  virus  dont  l'atténuation  est  poussée  au  degré  où  il  est 
sûrement  inoffensif  pour  le  chien  (celui  qui  donne  chez  le  lapin  une 
incubation  de  quatre  semaines),  en  faisant  suivre  cette  première  inocula- 
tion de  plusieurs  autres  avec  des  virus  graduellement  exaltés  par  le  lapin, 
M.  Pasteur  put  facilement  conférer  au  chien  l'immunité  contre  la  rage  ; 
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et  il  ne  tarda  pas  à  avoir  un  nombre  important  de  chiens  ainsi  traités 
auxquels  il  pouvait  faire  subir  des  morsures  rabiques  ou  des  inoculations 
sous-cutanées  de  virus  de  rage  des  rues.  Cette  découverte  capitale  fut 
Tobjet  d'une  expérience  publique  :  on  soumit  19  chiens  vaccinés  par 
M.  Pasteur  et  19  chiens  neufs  à  des  inoculations  rabiques  de  diverse 
nature;  le  plus  grand  nombre  des  chiens  neufs  succombèrent  à  la  rage, 
les  chiens  vaccinés  résistèrent  tous  i* 

Un  pas  immense  était  fait  dans  la  question  de  la  rage  ;  on  touchait  à  la 
solution  pratique  du  problème  de  la  vaccination  antirabique.  Dès  ce 
moment,  M.  Pasteur  comprit  que  cette  découverte  doublerait  d'impor- 
tance si  les  inoculations  préventives  étaient  efûcaces  encore  après  les 
morsures  rabiques  ;  quelques  expériences  qu'il  fit  alors  donnèrent  dans 
ce  sens  des  résultats  encourageants,  mais  l'application  de  cette  première 
méthode  de  vaccination  antirabique  ne  fut  pas  approfondie,  parce  que 
M.  Pasteur  entrait  dans  une  voie  nouvelle,  et  allait  réaliser  l'atténuation 
du  virus  rabique  par^une  tout  autre  méthode. 

L'atténuation  du  virus  rabique  par  les  passages  successifs  dans  Torga- 
nisme  animal  se  montre  aussi  dans  d'autres  espèces  que  le  singe  ;  d'après 
M.  Gibier,  les  oiseaux  donnent  un  résultat  analogue.  Les  oiseaux  con- 
tractent diffîcilemeni  la  rage;  les  effeis  du  virus  rabique  chez  eux  ont 
été  étudiés  d'abord  par  M.  Galtier,  puis  par  M.  Pasteur  qui  a  insisté  sur 
les  caractères  de  la  rage  des  oiseaux  (paralysie,  inappétence,  somnolencei 
anémie,  fréquence  des  rémissions  avec  reprises  plus  ou  moins  tardives, 
mortelles  ou  non).  M.  Qibier  a  poussé  plus  loin  cette  étude;  il  a  vu  que 
le  virus  se  cultive  dans  le  cerveau  des  poules  et  des  pigeons,  souvent 
sans  phénomènes  apparents,  qu'il  j  meurt  au  bout  de  quelque  temps, 
témoin  la  perte  de  la  virulence  do  la  matière  cérébrale  (au  bout  d'un 
mois  environ  chez  le  pigeon),  que  Toiseau  guéri  a  acquis  l'immunité,  que 
le  virus  peut  être  inoculé  de  poule  à  poule,  de  pigeon  à  pigeon,  et  que 
dans  ces  passages  successifs  il  modifie  sa  virulence  :  la  virulence  s'accroî- 
trait pour  l'espèce  où  il  se  cultive,  tandis  qu'elle  semble  s'atténuer  pour 
le  chien,  et  M.  Gibier  pense  avoir  rendu  [un  chien  réfractaire  à  la  rage 
par  l'inoculation  du  virus  atténué  par  la  poule  '.  Mais  tous  ces  faits 
n'ont  pas  été  suffisamment  approfondis. 

En  résumé»  le  virus  rabique  s'exalte  par  les  passages  répétés  chez  cer* 
taines  espèces  (le  lapin,  le  cobaye)  ;  il  s'atténue  au  contraire  par  les  pas- 
sages dans  d'autres  espèces,  notamment  chez  le  singe.  Avec  le  virus  atté- 
nué par  le  singe  on  peut  rendre  le  chien  réfractaire  à  la  rage.  Mais  cette 
première  méthode  de  vaccination  avait  deux  graves  défauts  :  elle  était 
d'une  application  difficile  ;  de  plus,  elle  n'était  pas  sûre,  ne  pouvant  donner 
l'immunité,  disait  M.  Pasteur,  à  plus  de  15  ou  16  chiens  sur  20.  Aussi 
M.  Pasteur  abandonna-t-il  cette  première  méthode  lorsqu'il  eut  découvert 
les  remarquables  effets  de  la  dessiccation  des  moelles. 

i,  C.  R,  Acad,  des  sciences,  19  mai  1884,  et  Congrès  de  Copenhague^  loc,  cit. 
2.  Gibier,  Soc.  de  biologie,  !•'  mars  et  19  juU.  1884. 
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2*  Atténuation  pab  lb8  influences  physiques.  —  Il  était  naturel  d'essayer 
Taotion  de  diverses  influences  physiques  sur  le  virus  rabique  ;  parmi  elles, 
la  dessiccation  a  donné  à  M.  Pasteur  de  brillants  résultats. 

Comme  dans  toute  étude  de  ce  genre,  il  importait  de  partir  d'un  degré 
déterminé  et  uniforme  de  virulence;  de  plus,  il  était  utile  de  partir  du 
virus  porté  à  son  maximum  de  puissance,  moyen  d'avoir  une  gamme 
d'atténuation  plus  longue  et  plus  riche.  Le  choix  était  donc  tout  indiqué: 
c'était  le  virus  des  passages  du  lapin,  puisqu'il  est  à  la  fois  exalté  et  fixe. 
Comme  c*e8t  là  le  point  do  départ  et  le  fondement  de  la  nouvelle  méthode 
d'atténuation,  c*est  lui  qui  a  été  le  premier  contrôlé  par  ceux  qui  ont  tenu 
à  répéter  les  expériences  de  M.  Pasteur,  et  il  n'a  pas  soulevé  de  contes* 
talion  sérieuse  :  partout  on  a  reconnu  que  les  passages  successifs  chez  le 
lapin  exaltent  lentement  le  virus  jusqu'à  u» maximum  fixe  i. 

Les  centres  nerveux  d'un  lapin  tué  par  le  virus  fixe  conservent  leur  viru« 
lenoe  pendant  longtemps,  plusieurs  semaines,  pourvu  qu'on  les  mette  à 
l'abri  de  la  putréfaction  et  de  la  dessiccation;  la  conservation  est  plus  Ion* 
gue  encore  et  peut  durer  plusieurs  mois,  si  on  les  place  dans  l'acide  car« 
bonique. 

Mais  les  centres  rabiques  perdent  plus  tôt  leur  virulence  s'ils  ne  sont  pas  à 
l'abri  de  la  dessiccation.  Cette  perte  de  la  virulence  sous  l'influencé  de  la 
dessiccation  n'est  pas  brusque  :  ici  comme  ailleurs,  avant  de  disparaître,  la 
virulence  passe  par  une  série  de  degrés  décroissants  ;  la  décroissance  est 
assez  lente  et  les  degrés  faciles  à  saisir.  C'est  ce  mode  d'atténuation  dont 
M.  Pasteur  a  approfondi  l'étude  :  il  s'est  montré  digne,  par  la  constance 
et  la  régularité  de  ses  effets,  d'être  érigé  en  procédé  usuel. 

Les  températures  basses  conservent  le  virus  ;  un  froid  excessif  le  dé* 

truit,  et  M.  Gibier  a  prétendu  que,  en  graduant  cette  action,  l'atténuation 

pouvait  être  facilement  réalisée  '.  M.  Pasteur  a  contrôlé  ces  faits  et  n'a 

pas  trouvé  que  le  froid  fût  doué  d'un  pouvoir  atténuant  utilisable  '. 

M.  Babès  ^  a  essayé  l'action  do  la  chaleur,  et  il  affirme  qu'en  soumet* 

1.  M.  von  Frisch  (Die  Behandlung  der  Wuthkrankheit  :  eine  experimentetle  Kritik 
de*  Pasteur* scken  Verfahrens,  Vienne,  1887)  conteste  la  fixité  de  ce  virus  du  lapin  : 
il  prétend  qu'on  arrive  bien  plus  vite  que  ne  l'a  dit  M.  Pasteur  au  minimum  de 
la  période  d'incubation,  et  qu'on  observe  alors  dans  cette  période  des  oscillations 
importantes;  mais,  comme  il  signale  des  durées  d'incubation  bien  plus  courtes 
que  le  minimum  observé  à  Paris  et  partout  ailleurs,  on  est  en  droit  de  se  de- 
mander avec  M.  Pasteur  s'il  a  vraiment  opéré  avec  du  virus  rabique  pur,  d'autant 
plos  qu'à  maintes  reprises  il  a  observé  dans  ses  expériences  des  accidents  mani- 
festement septiques.  S'il  en  est  ainsi,  les  recherches  de  M.  von  Frisch  pèchent 
par  la  base,  et  la  valeur  des  objections  que  nous  signalerons  plus  loin  est  singu- 
lièrement réduite.  M.  Babès  {Uebei*  die  Natur  des  Wulhgiftes,  Anal,  in  Centralbl, 
/*.  d.  medic,  Wissensch.^  1887,  2)  dit  aussi  être  arrivé  à  obtenir  le  virus  fixe  plus 
vite  que  M.  Pasteur. 

2.  D'après  lui,  h  —  20«,  —  30°,  le  virus  se  conserve  très  longtemps;  à  —  3oo,  il 
subirait  une  légère  atténuation;  à  —  40",  il  deviendrait  en  peu  d'heures  inoffensif 
pour  le  lapin. 

3.  C.  A.  Acad.  des  sciences^  25  février  1884. 

4.  Babès,  toc.  cit. 
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tant  le  virus  à  des  températures  élevées,  on  en  réalise  Tatténuatioa 
graduelle  et  on  obtient  un  résultat  analogue  à  celui  de  la  dessicca- 
tion. 

On  voit  que  Tétude  de  l'action  atténuante  des  divers  agents  physiques 
et  chimiques  est  fort  peu  avancée  ;  c*est  là  un  champ  ouvert  aux  investi- 
gations; Faction  de  la  chaleur,  de  la  lumière,  de  l'oxygène,  réserve  peut- 
être  des  découvertes  importantes.  Mais  pour  le  moment  l'action  de  la  des- 
siccation seule  a  été  approfondie;  toute  Tattention  s'est  concentrée  sur  e:le 
à  cause  de  la  perfection  des  résultats  obtenus.  Ce  sont  ces  résultats  qu? 
nous  devons  maintenant  développer,  ils  peuvent  être  résumés  en  trois 
points  :  atténuation  régulière  des  moelles  par  la  dessiccation;  démoos- 
tration  du  pouvoir  vaccinal  du  virus  atténué  ;  application  à  la  prophylaxie 
humaine.  Ces  trois  points  marquent  les  trois  étapes  de  la  question;  nous 
devons  les  examiner  successivement. 

Les  moelles  des  lapins  tués  par  le  virus  fixe,  virulentes  dans  toute 
leur  étendue  et  d'une  manière  uniforme,  représentant  le  virus  au  maxi- 
mum d'activité,  sont  suspendues  dans  des  flacons  où  Tair  peut  se  renou- 
veler en  se  filtrant,  où  la  sécheresse  est  entretenue  avec  de  la  potasse 
<3austique,  et  sont  tenues  à  la  température  de  20*.  La  fixité  de  la  tempéra- 
ture a'  une  grande  importance,  parce  qu'un  léger  excès  de  chaleur  rend 
Tatténuation  plus  rapide.  A  20®,  le  virus  est  ainsi  amené  en  sept  jours  à 
un  degré  d'atténuation  tel  qu'en  général  il  ne  donne  plus  la  rage  même 
au  lapin  par  trépanation.  Avant  ce  terme,  l'atténuation  graduelle  se  mani- 
feste, non  par  une  diminution  de  gravité  de  la  rage,  mais  par  rallonge- 
ment de  la  période  d'incubation,  absolument  comme  dans  la  premièro 
méthode  d'atténuation.  Pendant  les  deux  premiers  jours,  la  virulence  no 
se  modifie  pas  :  l'incubation  reste  de  7  jours  (chez  le  lapin,  et  par  trépa- 
nation, bien  entendu).  Elle  se  modifie  peu  du  troisième  au  cinquième  jour, 
pendant  lesquels  elle  correspond  à  une  incubation  de  8  jours.  Puis,  rapi- 
dement, l'atténuation  s'accentue  :  une  moelle  desséchée  six  jours  donne, 
par  exemple,  une  période  d'incubation  de  14  jours;  et,  après  sept  jours 
elle  est  en  général  incapable  de  donner  la  rage. 

Sur  ce  point  fondamental,  M.  Pasteur  n'a  pas  été  contesté;  les  expé- 
riences de  contrôle  poursuivies  dans  de  nombreux  laboratoires  étran- 
gers ont  partout  abouti  à  reconnaître  que  la  dessiccation  détermine 
dans  les  moelles  rabiques  une  atténuation  graduelle,  et  que  cette  atté- 
nuation, toutes  choses  égales  d'ailleurs,  suit  une  marche  uniforme.  On 
a  observé,  comme  M.  Pasteur  Tavait  déjà  noté,  que  la  température 
exerce  une  influence  marquée  sur  la  rapidité  de  l'atténuation  :  d*aprèi 
M.  Gamalcîa  (d'Odessa),  une  moelle  desséchée  pendant  5  jours  à  23' 
n'est  plus  virulente  pour  le  lapin,  tandis  que,  desséchée  lemèmetemp^ 
à  20-2 1<^,  elle  donne  encore  la  rage  au  lapin  (avec  une  incubation  do 
quatorze  à  quinze  jours)  ;  d'après  M.  Helmann  (de  Saint-Pétersbourg;, 
la  virulence  se  perd  à  35^  en  vingt-quatre  heures.  Une  autre  condition  a 
paru  influer  sur  la  rapidité  de  l'atténuation  ;  c'est  le  volume  des  moelles  : 
M.  Gamaleîa  dit  que  les  moelles  qu*il  emploie  perdent  un  peu  plus  vite 
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eur  \iralence  que  celles  de  M.  Pasteur,  parce  qae  ses  lapins  sont  un  peu 
)lu8  petits  ^ 

En  possession  d'un  moyen  commode  d'atténuer  à  volonté  le  virus  rabi- 
[ua,  M.  Pasteur  pouvait  espérer  fonder  sur  cette  donnée  une  méthode  de 
accination  antirabique,  à  une  condition  toutefois,  c'est  que  le  virus  ainsi 
tténaé  fût  doué  de  propriétés  vaccinales.  Il  ne  tarda  pas  à  reconnaître 
[u'il  en  était  réellement  ainsi,  que  les  divers  degrés  d'atténuation  sont 
loués  par  rapport  aux  degrés  supérieurs  d'un  pouvoir  préventif.  Il  sou- 
ait  des  chiens  à  une  série  d'inoculations  sous-cutanées  en  commençant 
par  des  moelles  desséchées  bien  au  delà  du  terme  qui  supprime  la  viru- 
lence même  pour  le  lapin,  continuant  par  les  moelles  un  peu  virulentes, 
puis  de  plus  en  plus  virulentes.  Il  vit  que  la  série  d'inoculations  ainsi  faites 
pouvait  être  amenée  jusqu'aux  moelles  les  plus  fraîches  sans  danger  :  les 
chiens  ainsi  traités  n'éprouvent  même  aucun  effet  appréciable,  ni  local, 
ni  général.  Le  fait  seul  que  les  chiens  pouvaient  supporter  sans  danger 
toute  la  série  des  moelles  jusqu'aux  plus  virulentes  témoignait  de  l'efTet 
raocinal;  pour  achever  la  démonstration,  M.  Pasteur  soumit  les  chiens 
ainsi  traités  soit  à  des  morsures  rabiques,  soit  à  des  inoculations  sou}5- 
ratanées,  et  tous  se  montrèrent  réfractaires,  malgré  des  épreuves  répétées. 
Une  seconde  méthode  de  vaccination  antirabique  était  créée,  beaucoup 
phis  sûre  et  d*une  application  beaucoup  plus  facile  que  la  première. 

L'homme  pouvait-il  bénéficier  de  cette  nouvelle  méthode  ?  Sans  doute, 
d'une  manière  indirecte,  si  la  vaccination  antirabique  des  chiens  pouvait 
arriver  à  supprimer  la  rage.  Mais,  en  attendant  pareil  progrès,  la  méthode 
û'èlavt-elle  pas  applicable  aux  hommes  mordus  par  des  animaux  enragés? 
Cela  supposait  deux  données  qui  ne  sont  pas  contenues  dans  les  expé- 
riences que  nous  venons  de  signaler  :  l'efficacité  chez  Thomme  ;  l'efficacité 
après  morsure.  Il  y  avait  donc  deux  pas  hardis  à  faire  :  passer  du  chien 
à  l'homme,  et  de  la  vaccination  antérieure  à  la  vaccination  postérieure  à  la 
siofsure.  Le  premier  pas  était  vraiment  peu  redoutable  :  la  réceptivité  de 
Ihomme  pour  le  virus  rabique  étant  moindre  que  celle  du  chien,  il  y  avait 
^(grandes  chances  pour  que  le  virus  atténué  pour  le  chien  fût  également 
atténué  pour  l'homme  '.  Il  n'en  était  pas  de  même  du  second  pas  :  cher- 
cher à  prévenir  les  effets  d'une  contagion  par  un  traitement  vaccinal  pos- 
térieur à  cette  contagion,  c'est  sortir  absolument  des  conditions  habi- 
tuelles des  inoculations  préventives.  Mais  un  caractère  exceptionnel  de  la 
^age,  la  longue  durée  de  l'incubation,  permettait  d'espérer  une  efficacité 
^g^ement  exceptionnelle  des  inoculations  vaccinales.  M.  Pasteur  rechercha 

^  I^apTts  M.  Yon  Frisch,  ratténuation  ne  se  ferait  pas  d'une  manière  uniforme, 
cUq  observerait  d*imporlantes  variations  de  virulence  pour  le  môme  temps  de 
Jeseiccition.  Mais  nous  avons  dit  plus  haut  que  M.  von  Frisch  n*a  probablement 
pas  m  avec  du  virus  pur. 

^<  Cette  conclusion  n*esl  cependant  pas  rigoureuse.  On  ne  voit  pas  toujours,  en 
pathologie  comparée,  l'ordre  de  réceptivité  de  plusieurs  espèces  animales  être  le 
iB$me{M)Qr  un  virus  atténué  et  pour  le  virus  normal  (nous  en  avons  cité  des 
««mples  pour  le  sang  de  rate). 
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d'ailleurs  si  chez  le  chien  la  série  des  inoculations  des  moelles,  praftcpiée 
après  une  morsure  ou  une  inoculation  sous-cutanée,  était  encore  efficace 
à  en  prévenir  les  effets  :  les  premiers  résultats  furent  entièrement  favo- 
rables; ils  autorisaient  l'application  à  l'homme,  qui  fut  d'ailleurs  hâtée 
par  les  circonstances. 

Nous  ne  retracerons  pas  en  détail  l'historique  de  l'application  delà  mé- 
thode  à  rhomme.  Tout  le  monde  connaît  l'histoire  de  Joseph  Meister,  de 
Jupille,  qui,  porteurs  de  morsures  rabiques  jugées  exceptionnellement 
graves,  furent  soumis  à  l'inoculation  de  la  série  des  moelles  avec  un  plein 
succès:  tout  le  monde  sait  qu'à  partir  de  ce  moment  les  mordus  afflaè- 
rent  au  laboratoire  de  M.  Pasteur.  La  méthode  primitive  consistait  en 
inoculations  quotidiennes  allant  de  la  moelle  desséchée  14  jours  à  la 
moelle  de  1  jour;  elle  ne  fut  pas  longtemps  appliquée  sous  cette  forme  : 
M.  Pasteur  pensa  que  les  moelles  les  plus  virulentes  n'étaient  pas  néces- 
saires et  la  série  des  inoculations  quotidiennes  alla  alors  de  la  moelle  de 
14  jours  à  la  moelle  de  5  jours  (durant  par  conséquent  dix  jours).  La  mé- 
thode ainsi  modifiée  et  adoucie  fut  pendant  quelque  temps  exclusivement 
appliquée  :  elle  ne  donna  d'abord  que  des  succès;  mais,  bientôt,  des  cas 
de  rage  survenus  chez  des  Russes  mordus  par  un  loup  enragé  et  tardive- 
ment traités  apprirent  à  M.  Pasteur  que^  la  méthode  modifiée  n'était  pas 
toujours  suffisante.  Il  se  crut  donc  autorisé  à  plus  de  hardiesse,  et  résolut, 
pour  les  cas  graves,  de  revenir  à  l'emploi  des  moelles  très  virulentes  ;  de 
plus,  il  pensa  quMl  augmenterait  la  puissance  du  traitement  en  rappro- 
chant davantage  les  inoculations.  Le  succès  lui  donna  raison  ;  la  méthode 
intensive,  qui  consiste  à  donner  la  série  des  moelles  jusqu'aux  plus  vira- 
lentes  dans  l'espace  de  quarante-huil  heures,  et  à  répéter  celte  série  deax 
et  même  trois  fois,  s'est  montrée  douée  d'une  grande  efficacité. 

Une  donnée  nouvelle  était  acquise  :  c'est  que  l'effet  vaccinal  des  divers 
degrés  d'atténuation  sur  les  degrés  supérieurs  s'exerce  quand  même  ils 
sont  inoculés  à  de  courts  intervalles.  Pour  apprécier  l'efficacité  des  ino- 
culations rapprochées  sur  Tanimal,  M.  Pasteur  eut  l'idée  de  les  appliquer 
à  des  tentatives  de  vaccination  des  chiens  après  inoculation  virulente 
intra-crânienne,  condition  dans  laquelle  la  méthode  ordinaire  des  inocu- 
lations quotidiennement  espacées  est  tout  à  fait  inefficace*  Eh  bien,  il 
trouva  que,  non  d'une  manière  constante,  tant  s'en  faut,  mais  quelque- 
fois, on  réussit  à  préserver  les  chiens  après  trépanation  par  des  inocula- 
tions extrêmement  rapprochées,  en  donnant  toute  la  série  des  moelles 
jusqu'aux  plus  virulentes  en  vingt-quatre  heures,  et  en  renouvelant  cette 
série  les  jours  suivants. 

M.  Pasteur  était  ainsi  en  possession  d'un  moyen  de  graduer  la  puis- 
sance de  sa  méthode  vaccinale  ^  Dès  lors,  la  méthode,  tout  en  restant  une 
dans  son  principe,  devint  multiple  dans  ses  modes  d'application  ;  on  s'est 

1.  On  trouvera  dans  le  livre  de  3f .  Suzor  {Exposé  pratique  du  traitement  de  la 
rage  par  la  méthode  Pasteur^  Paris,  1888),  avec  de  nombreux  détails  techniques 
qui  n'ont  pu  trouver  place  ici,  des  exemples  qui  donneront  une  idée  de  la  gra- 
duation de  la  méthode  suivant  la  gravité  des  cas. 
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babitoé  à  varier  suivant  les  cas  le  nombre  des  moelles  employées,  la  ra* 
pidité  de  succession  des  inoculations  et  le  nombre  des  séries  de  moelles, 
et  à  graduer  ainsi  Tintensité  des  vaccinations  suivant  la  nature,  la  gravité 
et  randenneté  des  morsures. 

Avant  d^apprécier  les  résultats  de  l'application  à  l'homme,  nous  devons 
dire  quelques  mots  des  recherches  qui  ont  été  poursuivies  dans  divers 
laboratoires  dans  le  but  de  vérifier  les  assertions  du  savant  français, 
(jomme  toute  découverte  importante,  celle  de  M.  Pasteur  a  suscité  de 
nombreuses  recherches  de  contrôle.  De  toutes  parts,  en  Autriche,  en  Italie, 
en  Portugal,  en  Russie,  en  Amérique,  les  expériences  de  M.  Pasteur  ont 
été  reproduites  et  complétées.  Il  n'entre  pas  dans  notre  plan  d'analyser 
end^l  les  résultats  des  différents  laboratoires;  cela  nous  entraînerait 
beaucoup  trop  loin.  Nous  devons  plutôt  les  envisager  d'une  façon  générale, 
voir  jusqu'à  quel  point  ils  concordent  avec  ceux  de  M.  Pasteur,  et  s'ils 
renferment  quelque  donnée  nouvelle. 

Parmi  ces  expériences  de  contrôle,  les  unes  ont  été  faites  dans  les  con- 
ditioiu  mêmes  où  s'est  placé  M.  Pasteur;  d'autres,  dans  des  conditions 
noovelles.  Les  premières  n'ont  abouti  qu'à  confirmer  les  assertions  du 
savant  français;  les  autres  ont  établi  des  faits  nouveaux  dont  nous  aurons 
à  apprécier  Timportance  et  la  signification. 

Pour  faciliter  la  comparaison,  précisons  bien  les  conditions  et  les  résul- 
tats des  expériences  de  M.  Pasteur.  Ses  expériences  de  vaccination  ne 
concernent  qu'une  espèce  animale,  le  chien,  et  elles  se  réduisent  à  deux 
points,  qui  sont  :  d'une  part,  l'efficacité  de  la  méthode  lorsqu'on  la  prati- 
que avant  l'inoculation  sous*cutanée  ou  par  trépanation,  ou  après  Tino- 
cnlation  sous-cutanée;  et,  d'autre  part,  l'efficacité  restreinte,  mais  possible 
(à  condition  d'être  employée  suivant  un  mode  intensif),  lorsqu'on  l'appli- 
que après  l'inoculation  par  trépanation. 

Sur  le  premier  point,  aucune  contestation  sérieuse  n'a  été  élevée  «  :  la 
méthode  a  été  reconnue  efficace  à  rendre  les  chiens  réfractai res  à  une  ino- 
culation ultérieure  sous-cutanée  ou  intra-crânienne  ;  elle  a  été  recon- 
nue également  efficace  chez  le  chien  après  morsure  ;  et  ceux  qui  ont 
compris  que  ce  résultat  suffisait  à  asseoir  la  méthode  de  M.  Pasteur  et 
qu'il  n'était  pas  nécessaire  de  lui  demander  davantage  se  sont  pleinement 
ralliés  au  savant  français  :  tels  sont  MM.  Ernst  ^  en  Amérique,  Horsley  ^ 
à  Londres,  Bujwid  ^  à  Varsovie,  Gamaleîa  et  Bardach  à  Odessa.  M.  von 


i.Nous  passons,  bien  entendu,  sous  silence  les  résultats  de  certains  expérimen- 
laleurs  (Abreo,  Spitzka  notamment),  qui  sont  tellement  en  désaccord  avec  ce  qu'on 
a  TU  partout  ailleurs,  que  leurs  expériences  ont  dû  être  entachées  d'erreur.  (Voir 
à  ce  sujet  Gamaleîa,  Discussion  au  sujet  de  quelques  travaux  relatifs  &  la  vacci- 
nation antirabique  des  animaux,  Ann,  de  VInst.  Pasteur,  mars  et  juin  1887.) 

2.  Kmst,  An  experim,  resear.  upon  rabies^  Amer,  Journ,  of  the  med.  se.  Philad,, 
avnl  1881. 

3.  Rapport  de  la  commission  anglaise  sur  le  traitement  de  la  rage  par  la 
mélliode  Pasteur,  in  Bulletin  médical^  3  juillet  1887. 

4.  Ann.  de  VInst.  Pasteur,  1887,  n«  5. 
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Friaoh  lai-mème  S  <iui  s'est  fait  remarquer  par  son  opposition  à  M.  Pas- 
teur au  point  de  vue  de  la  valeur  pratique  de  la  méthode»  reconnaît  le 
fait  fondamental  de  Tétat  réfractaire  conféré  au  chien  par  rinoculation  des 
moelles  en  série;  il  admet  même  une  certaine  efficacité  du  traitement 
après  l'inoculation  sous-cutanée,  pourvu  qu'il  soit  commencé  dans  un 
très  bref  délai  >. 

Abordons  le  second  point,  reffioacité  restreinte  de  la  vaccination  après 
rinoculation  par  trépanation.  M.  Bujwid  a  trouvé  le  traitement  inefficace 
dans  ces  conditions.  M.  von  Frisch  Ta  vu  également  inefficace;  mais 
c'est  en  opérant  sur  le  lapin  (nous  reviendrons  sur  ce  point).  M.  Bardach  ' 
a  au  contraire  obtenu  un  résultat  positif  fort  remarquable  :  vingt  chiens  ont 
regu  le  virus  par  trépanation,  cinq  ont  été  conservés  comme  témoins  et 
sont  morts  de  rage,  les  quinze  autres  ont  été  soumis  à  une  série  d'inocu- 
lations intensives,  et  parmi  eux  six  seulement  sont  morts;  c'est-à-dire  que 
neuf  chiens  sur  quinze  ont  été  préservés  par  le  traitement  pratiqué 
après  rinoculation  par  trépanation  *.  La  méthode  a  donc,  dans  cette  con- 
dition éminemment  défavorable,  un  certain  degré  d'efficacité,  et  beaucoup 
plus  marqué  ici  que  dans  les  expériences  de  M.  Pasteur.  C'est  un  bril- 
lant résultat,  qui  constitue  pour  la  vaccination  antirabique  une  éclatante 
confirmation  ;  car  demander  à  la  vaccination  d'être  efficace  même  après 
avoir  déposé  le  virus  dans  les  centres  nerveux,  là  même  où  on  veut  l'em* 
pêcher  d'arriver,  c'est  lui  demander.un  surcroît  d'efficacité  dont  elle  pour- 
rait fort  bien  se  passer  sans  perdre  sa  valeur  :  pour  être  efficace  après  mor- 
sure, il  n'est  nullement  nécessaire  qu'elle  soit  efficace  après  trépanation. 

Beaucoup  d'expériences  de  contrôle  ont  été  faites,  avons-nous  dit,  dans 
des  conditions  bien  diflérentes  de  celles  de  M.  Pasteur.  Ces  expériences 
étaient  légitimes  ;  il  est  bon,  dans  l'intérêt  de  la  science,  de  varier  les 
conditions  de  l'expérimentation,  mais  il  n'est  pas  permis  de  contredire  des 
résultats  obtenus  dans  des  conditions  déterminées  par  des  résultats  obte- 
nus dans  des  conditions  tout  autres.  On  a  recherché  Tefficacité  delà  mé- 
thode chez  le  lapin.  Le  lapin  étant  un  animal  beaucoup  plus  sensible  au 
virus  rabique  que  le  chien,  on  devait  s'attendre  à  trouver  la  méthode  chez 
lui  beaucoup  moins  efficace,  et  elle  aurait  pu  se  montrer  même  tout  à 
fait  inefficace  dans  cette  espèce  sans  diminuer  de  valeur  pratique. 
M.  Bujwid  a  vu  qu'il  est  cependant  possible,  en  les  soumettant  à  un 
traitement  vaccinai  intensif,  de  rendre  les  lapins  réfractaires,  soit  à  l'ino- 
culation sous-cutanée,  soit  même  à  l'inoculation  par  trépanation;  que  ce 
traitement  intensif  pouvait  encore  être  efficace  même  après  l'inoculation 

1.  Loc,  ciL 

2.  Il  faut  reconnaître  que  la  méthode  s^est  montrée  un  peu  moins  efficace  à 
M.  von  Frisch  qu'aux  autres  expèrimentaleurs  ;  maie  nous  rappellerons  la  remarque 
fondamentale  faite  plus  haut  relativement  à  Timpurele  probable  du  virus  employé 
par  lui. 

3.  Dardach,  Sur  la  vaccination  intensive  des  chiens  inoculés  de  la  rage  partrc- 
panalion.  {Ann,  de  VInst,  Pasteur,  n"  2,  23  février  1887.) 

4.  M.  Piana,  cité  par  di  Vestea  et  Zagari  {loc,  cit.),  aurait  obtenu  également  des 
résultats  positifs. 
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sous-catanée.  M.  von  Frisch  a  fait  le  plus  grand  nombre  de  ses  ezpé- 
rienoes  sur  des  lapins  ;  il  a  vu  que,  dans  cette  espèce,  le  traitement  vaccinal 
pouvait  être  efficace  avant  l'inoculation  sous-cutanée  ou  même  après  cette 
inocokftion  à  condition  d'être  hâtivement  commencé  ;  mais  il  l'a  trouvé 
inefûcace  après  la  trépanation.  L'idée  directrice  de  M.  von  Frisch  a  été 
que  )a  méthode  ne  pouvait  èlre  jugée  que  par  son  degré  d'efficacité  après 
riDoculation  par  trépanation,  sous  prétexte  que  ce  mode  d'introduction 
est  le  seul  qui  donne  un  résultat  sûr  ;  ses  expériences  ont  été  faites  surtout 
sur  des  lapins  et»  malgré  l'emploi  d'un  traitement  intensif,  elles  ont  toutes 
donné  un  résultat  négatif  :  dans  aucun  cas  la  vaccination  n'a  été  efficace. 
H.  Ton  Frisch  s'appuie  sur  cet  insuccès  pour  combattre  la  méthode  de 
M.  Pasteur.  Cette  conclusion  est  vraiment  bien  peu  fondée  :  est-il  permis 
de  combattre  une  méthode  qui  a  pour  but  de  prévenir  les  effets  des  mor- 
sures rabiques  chez  l'homme,  parce  qu'on  la  trouve  inefficace  chez  le  lapin 
et  après  trépanation,  deux  conditions  qui  sont  éminemment  défavorables 
àl'eiûcacité?  Le  résultat  des  expériences  de  M.  von  Frisch  peut  donc  être 
retenu  comme  fait  intéressant  (en  supposant  que  le  doute  exprimé  plus 
haut  relativement  à  la  pureté  du  virus  employé  n'existe  pas},  mais  il  n'in- 
Grme  en  rien  les  résultats  ni  la  pratique  de  M.  Pasteur. 

Certains  expérimentateurs  ont  eu  l'idée  de  faire  l'inoculation  virulente 
d'épreuve  avec  du  virus  au  maximum  d'activité,  avec  du  virus  fixe  :  c'est 
ainsi  que  Amoroso  et  de  Renzi  ont  essayé  Tefiicacité  de  la  méthode  prati- 
quée après  l'inoculation  du  virus  fîxe  par  trépanation.  Dans  ces  conditions 
les  auteurs  disent  avoir  trouvé  la  méthode  inefficace,  et  ils  combattent 
d  après  ce  résultat,  la  pratique  de  la  vaccination.  Mais  c^était  aller  bien 
loin  que  d'exiger  de  la  méthode  une  pareille  puissance  ;  c'était,  comme 
l'a  dit  M.  Chamberland,  lui  demander  un  vrai  tour  de  force.  Le  résultat 
n^tif  était  prévu;  il  ne  peut  en  aucune  manière  être  opposé  à  M.  Pasteur. 

Voici  enGn  une  autre  expérience  sortant  également  des  conditions  expé- 
rimentales de  M.  Pasteur  et  qui  parle  éloquemment  en  faveur  de  la  mé- 
thode. MM.  di  Vestea  et  Zagari,  ayant  trouvé  que  l'inoculation  intra- 
nerreuse  est  tout  aussi  efficace  que  l'inoculation  par  trépanation,  ont  eu 
l'idée  de  pratiquer  les  inoculations  vaccinales  après  finoculation  intra- 
nerveuse,  de  manière  à  avoir  une  inoculation  virulente  d'épreuve  sûre- 
ment efficace  (condition  exigée  par  M.  von  Frisch  et  d'autres),  mais  en 
même  temps  moins  défavorable  que  la  trépanation  à  Tefficacité  de  la 
méthode  à  cause  de  la  longueur  de  Tincubation  ;  eh  bien,  sur  sept  lapins 
traités  par  la  méthode  intensive  après  Tinoculation  intra-nerveuse,  ils 
disent  avoir  obtenu  chez  deux  un  succès  partiel,  chez  cinq  un  succès 
complet.  Ce  résultat  est  extrêmement  probant  si  vraiment  l'inoculation 
intra-nerveuse  est  un  mode  sûr  d'introduction  du  virus. 

De  Tensemble  des  expériences  de  contrôle  se  dégage  une  confirmation 
manifeste  des  expériences  de  M.  Pasteur  et  de  l'efficacité  de  la  nouvelle 
méthode  de  vaccination.  Ce  n'est  pas  une  efficacité  absolue,  mais  c'est  une 
efficacité  relative  qui  varie  suivant  l'espèce  animale  (moindre  chez  le  lapin 
que  chez  le  chien),  suivant  le  mode  de  l'inoculation  virulente  d'épreuve 
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(80us*cutanée  ou  intra-crânienne),  et  suivant  qu*elle  précède  ou  suit  cette 
inoculation  d*épreuve.  Lorsque  le  traitement  précède  IHnooulation  vira* 
lente,  Teffet  vaccinal  est  évident,  puisqu'il  se  manifeste  même  pour  l'ino- 
culation intra-cr&nienne;  aussi  nVt-il  guère  été  contesté  dans  ces  con- 
ditions. Mais  c'est  après  rinoculation  d'épreuve  que  Pefficacité  de  la  vac- 
cination a  été  contestée  :  elle  réussit  très  bien  après  l'inoculation  sous- 
cutanée;  mais  cela  ne  satisfait  pas  les  esprits  difficiles,  qui  n'admettent 
comme  probant  que  le  succès  après  trépanation.  Eh  bien,  même  après 
inoculation  intra-crànienne,  la  vaccination  a  une  certaine  efficacité  : 
elle  réussit,  nous  l'avons  vu,  quelquefois  à  préserver,  sinon  le  lapin,  au 
moins  le  chien,  après  Tinoculation  par  trépanation  de  virus  de  rage 
des  rues.  Ce  dernier  faif  est  le  plus  probant  de  tous;  n'eût-on  qu'un 
succès  sur  cent  dans  une  condition  aussi  défavorable,  on  serait  en  droit 
d*y  voir,  comme  l'a  dit  M.  Pasteur,  la  meilleure  preuve  de  Inefficacité  de 
la  méthode  ^ 

Les  résultats  obtenus  chez  l'animal,  outre  leur  intérêt  théorique  absolu, 
constituent  un  sérieux  appui  à  la  vaccination  antirabique  de  l'homme. 
Peu  importe  qu'elle  n'ait  pas  une  efficacité  absolue  chez  l'animal  :  elle 
pourrait  même  être  moins  efficace  encore,  être  tout  à  fait  impuissante  chez 
le  lapin,  tout  à  fait  impuissante  aussi  après  inoculation  intra-crànienne, 
peu  importe,  c'est  Thomme  (d'une  médiocre  réceptivité)  et  non  le  lapin 
qu'il  s'agit  de  vacciner,  c'est  uqe  morsure  virulente  et  non  une  trépana- 
tion qu'il  s'agit  de  combattre  ;  l'efficacité  chez  le  chien  après  inoculation 
sous-cutanée  est  un  appui  suffisant  à  l'application  à  l'homme  '. 

Cependant  ces  considérations  ne  fournissent  que  des  probabilités  pour 
l'efficacité  chez  l'homme.  Elles  sont  de  nature  à  inspirer  une  grande  con- 
fiance dans  la  vaccination  antirabique,  mais  la  valeur  de  la  méthode  pour 
l'homme  ne  peut  vraiment  être  jugée  que  par  les  résultats  obtenus  chez 
l'homme  lui-même. 

Au  point  de  vue  scientifique  tout  d'abord,  il  est  parfaitement  sûr  que  ia 
série  des  inoculations  jouit  chez  l'homme  d'un  pouvoir  vaccinal,  sans  quoi 
le  plus  grand  nombre  au  moins  des  personnes  qui  reçoivent  la  série  jus- 
qu'aux moelles  virulentes  succomberaient  à  la  rage.  Mais  la  question 
pratique  est  tout  autre  :  la  vaccination  prévient-elle  les  effets  d*une 
morsure  antérieure?  Ce  problème  qui  serait  très  simple  si  toute  mor- 
sure rabique  donnait  la  rage,  ou  si  la  méthode  annulait  la  mortalité,  est 
au  contraire  d'une  solution  difficile.  Il  s'agit  de  comparer  la  mortalité 
des  inoculés  à  celle  des  mordus  non  traités  ;  l'excès  de  la  seconde  sur  la 
première  représentera  le  bénéfice  de  la  méthode.  Malheureusement  le 

1.  Si  les  fails  de  MM.  di  Vestea  et  Zagari  sont  confirmés,  celte  preare  sera 
singulièrement  renrorcée,  puisquMls  ont  trouvé  la  vaccination  sûrement  efficace 
après  un  mode  d'inoculation,  l'inoculation  intra-nerveuse,  qui  d'après  eux  équi- 
vaut comme  sûreté  à  l'inoculation  intra-crAnienne. 

2.  C'est  le  degré  de  réceptivité  relative  de  ces  trois  organismes  qui  permet 
de  conclure  dans  une  certaine  mesure  de  Tefflcacité  chez  le  chien  &  l'efficacité 
chez  l'homme,  mais  interdit  absolument  de  conclure  de  Tinefûcacité  chez  le 
lapin  à  rincfficacité  chez  l'homme. 
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terme  de  oomparaison  manque  :  on  ne  connaît  pas  la  mortalité  des  mor- 
sareB  rabiques  non  traitées.  Mais,  si  Ton  ne  peut  pas  préciser  le  degré 
d'efficacité  de  la  méthode,  il  est  cependant  permis  d'affirmer  qu'elle  est 
efficace,  parce  qu*il  y  a  un  écart  considérable  entre  la  mortalité  des 
inoculés  et  les  plus  faibles  taux  de  mortalité  attribuée  aux  morsures 
rabiques  :  la  mortalité  générale  des  personnes  mordues  et  vaccinées  est 
très  voisine  de  i  ('/Û.  Ce  chiffre,  dira-t-on,  est  inexact,  parce  que,  parmi 
les  personnes  vaccinées,  il  peut  y  en  avoir  un  certain  nombre,  beaucoup 
peut-être,  qui  n*ont  pas  été  mordues  par  des  animaux  enragés.  Mais  on  a 
soin,  dans  rétablissement  des  statistiques,  de  faire  trois  catégories,  et  de 
distinguer  des  cas  seulement  suspects  ceux  dans  lesquels  la  rage  de 
ranimai  mordeur  est  reconnue,  soit  par  une  preuve  expérimentale  <  (tableau 
Â  de  M.  Pasteur),  soit  par  Texamen  clinique  ou  anatomo-pathologique 
de  l'animal  (tableau  B).  Eh  bien,  même  limitée  à  ces  dernières  catégories, 
la  statistique  donne  une  très  faible  mortalité  :  1,34  0/0  pour  les  deux 
tableaux  réunis»  1,71  0/0  pour  le  tableau  A  seul,  qui  ne  contient  que  des 
animaux  indubitablement  enragés  ^  Ces  chiffres  représentent  une  effi- 
cacité considérable  si,  comme  l'a  fait  M.  Vulpian  ',  on  les  met  en  regard 
des  plus  basses  statistiques  publiées  (  1 6  0/0)  ;  mais,  même  en  supposant  que 
le  bénéfice,  ce  qui  est  bien  probable,  no  soit  pas  aussi  grand,  l'écart  est 
tellement  considérable  que,  à  moins  d'un  parti  pris,  on  ne  peut  s'empêcher 
d'y  reconnaître  une  réduction  do  la  mortalité  :  à  moins  d'admettre  que 
l'on  se  trompait  autrefois  étrangement  sur  la  gravité  des  morsures  rabi- 
ques et  que  ces  morsures  n'étaient  guère  à  redouter,  il  faut  avouer  que  le 
traitement  de  M.  Pasteur  est  efficace  *. 

Le  bénéfice  de  la  méthode  ressort  plus  nettement  encore  sMl  est  pos- 
sible, si,  au  lieu  d'envisager  l'ensemble  des  mordus,  on  ne  considère  que 
certaines  catégories  de  morsures  réputées  graves;  et  ici  la  supériorité  du 
traitement  intensif  apparaît  avec  évidence.  On  sait  que  les  morsures  à  la 
face  donnent  une  forte  mortalité;  dans  la  statistique  de  M.  Pasteur,  la 
mortalité  était  de  4,83  pour  l'ensemble  des  cas,  de  0  0/0  pour  les  cas 
soumis  à  la  méthode  intensive,  au  31  décembre  1886;  en  février  1887, 
ce  dernier  chiffre  .était  remplacé  par  1,28  0/0,  qui  est  encore  singulière- 

1.  Cette  preuve  expérimentale  est  tantôt  l'Inoculation  du  bulbe  de  l'animal 
mordeur,  tantôt  la  mort  par  rage  de  personnes  ou  d'animaux  mordus  par  le  même 
animal. 

1  Ces  chiffres  sont  ceux  de  la  statistique  générale  de  Tlnstitut  Pasteur  arrêtée 
ta  31  décembre  1886  (Ann,  de  VInst.  Pasteur^  n*  1,  23  janvier  1887).  D'après 
M.  Soior  (^.  ci/.)f  1a  statistique  poussée  jusqu'en  février  1887  donne  les  chiffres 
correspondants  de  1,29  et  1,36  0/0. 

3.  Vulpian,  C.  i2.  de  VAcad.  des  sciences ^  24  janvier  1887. 

i.  Nous  ne  reproduisons  pas  les  chiffres  très  favorables  des  mortalités  obte- 
noes  dans  les  instituts  antirabiques  d*Odessa  (Gamalela),  de  Varsovie  (Bujwid), 
de  Saint-Pétersbourg  (Helmann),  de  Moscou  (Pétermann),  de  Vienne  (Ullmann), 
de  Samara  (Parchensky),  de  Naples  (di  Vestea  et  Zagari),  parce  que  les  chiffres 
publiés  ne  se  rapportent  pas  &  un  assez  grand  nombre  de  cas.  (Voir  Ann.  de 
ilmi.  Pasteur,  1887,  n**  1  [lettre  &  Duclaux]  et  5;  et  Congrès  de  Vienne,  Sera, 
médie.,  1887,  n«  40). 
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ment  éloquent.  Les  morsures  de  loup  ont  donné  à  M.  Pasteur  une  morU* 
lité  de  14  0/0  (ftu  31  décembre  1886);  ces  morsures  sont  réputées  si 
exceptionnellement  graves  S  que  ce  taux  de  mortalité,  quoique  pouvant 
paraître  un  peu  élevé  d'une  façon  absolue,  doit  être  considéré  comme 
un  des  meilleurs  arguments  en  faveur  de  Tefficacité  de  la  vaccination 
antirabique  et  de  la  méthode  intensive  en  particulier  *. 

Le  chiffre  de  mortalité  des  vaccinés,  même  à  ne  considérer  que  le 
tableau  A,  est  donc  bien  faible  ;  et  cependant  il  est  encore  trop  fort,  et 
la  méthode  serait  plus  efficace  encore  si  on  lui  faisait  donner  tout  ce 
qu'elle  doit  pouvoir  donner.  Ii'n  efTet,  la  statistique  est  fâcheusement 
grevée  de  deux  manières  :  elle  Test  par  les  cas  de  traitement  tardif; 
quelle  réduction  de  mortalité  si  tous  les  mordus  se  soumettaient  hâti* 
vement  au  traitement  '1  elle  Test  par  les  cas  mortels  qui  auraient 
pu  être  soumis  à  une  vaccination  plus  forte  que  celle  qu'ils  ont  reçue  : 
l'expérience,  qui  a  appris  à  graduer  la  puissance  de  la  vaccination, 
apprendra  sans  doute  à  le  faire  mieux  encore.  De  la  sorte  la  mortalité, 
déjà  si  faible,  sera  certainement  réduite  davantage,  et  il  n'est  pas  défendu 
d'espérer  qu'elle  puisse  tomber  à  0  pour  les  cas  hâtivement  traités. 

A  côté  de  la  question  d'efficacité  se  place  celle  de  l'innocuité.  On  exige 
de  la  vaccination  antirabique  une  innocuité  constante  et  absolue  \ 
L'inoculation  de  la  série  des  moelles  peut-elle  donner  la  rage?  Cela  ne 
peut  guère  se  soutenir  de  la  méthode  quelque  temps  employée  dans 
laquelle  on  s'arrêtait  aux  moelles  de  cinq  jours  à  peine  virulentes.  Mais 
a  priori  il  semble  que  l'accusation  n'est  pas  dénuée  de  fondement  théo- 
rique pour  la  méthode  poussant  jusqu'aux  moelles  presque  fraîches  et 
surtout  pour  la  méthode  intensive  proprement  dite  :  lorsque  les  degrés 
d'atténuation  se  succèdent  si  rapidement,  n'a-t-on  pas  à  craindre  que  leur 

1.  La  mortalité  par  morsure  de  loup  serait,  d'après  M.  Brouardel,  de  61  O/D; 
d'après  des  documents  recueillis  par  M.  Pasteur,  de  82  0/0;  d'après  une  statis- 
tique de  M.  du  Mesnil  portant  sur  340  cas  (Assoc.  franc,  pour  Tavanc.  des 
sciences,  session  de  Nancy,  1886),  de  60,23  0/0.  M.  Pasteur  s'est  assuré  que  le 
virus  des  loups  possède  la  même  activité  que  celui  des  chiens  de  rues  :  ce  nVst 
pas  un  virus  exalté;  en  conséquence,  il  attribue  la  gravité  des  morsures  de 
loups  enragés  au  nombre  et  à  la  profondeur  des  morsures  capables  de  receler 
une  plus  grande  quantité  de  virus.  D'après  Suzor,  si  Ton  réunit  les  cas  de  mor- 
sures de  loup  traitées  dans  les  différents  instituts  antirabiques,  on  trouve  une 
mortalité  de  16  0/0  pour  la  catégorie  du  tableau  A,  et  6,38  0/0  pour  la  seconde 
catégorie. 

2.  La  méthode  intensive  fut  imat^inée  pour  un  groupe  de  Russes  mordus  par 
un  loup  (Acad.  de  méd.,  2  nov.  1886)  :  plusieurs  ayant  contracté  la  rage  malgré 
le  traitement  simple,  le  traitement  intensif  fut  appliqué  aux  autres,  qui  t'>us 
survécurent.  Un  point  particulièrement  remarquable  de  la  statistique  de  M.  tia- 
malela,  c'est  qu'on  voit  la  mortalité  subir  des  accroissements  et  des  diminnlioDs 
avec  des  accroissements  ou  des  diminutions  d'intensité  de  la  vaccination. 

3.  Dans  la  statistique  de  M.  Pasteur,  il  est  très  remarquable  que  la  raorlalité 
est  moindre  pour  les  Français  que  pour  les  étrangers;  c'est  sans  doute  que  ces 
derniers  sont,  en  moyenne,  plus  tardivement  traités. 

4.  Il  faut  évidemment  être  beaucoup  plus  sévère  que  pour  une  méthode  destinée 
au  bétail,  qui  peut  être  considérée  comme  brillante,  quoique  donnant  par  elle- 
même  une  légère  mortalité.    . 


REVUE  CRITIQUE.   —  ATTÉNUATION  DES  VIRUS  423 

effet  Taocinal  ne  soit  pas  suffisant  à  prévenir  l'action  des  derniers  termes 
de  la  série?  L'expérience  a  prouvé  que  cette  crainte  n'était  pas  fondée. 
D'abord  chez  l'animal  la  méthode  intensive  8*est  montrée  innocente  ^  : 
elle  doit  Têtre  chez  l'homme  à  plus  forte  raison  ;  et  les  faits  l'ont  prouvé. 
On  a  cherché  à  démontrer,  il  est  vrai,  que  plusieurs  cas  de  rage  survenus 
chez  des  personnes  inoculées  ont  été  dus  aux  inoculations  ;  mais  l'argu- 
ment sur  lequel  on  a  basé  ce  soupçon  est  loin  d'être  probant  :  on  a 
invoqué  la  forme  paralytique  de  plusieurs  cas,  et,  comme  la  rage  du  lapin 
est  {Muralytique,  on  a  voulu  attribuer  les  formes  paralytiques  au  virus  du 
lapin;  cet  argument  n'a  aucune  espèce  de  valeur,  et  il  y  a  lieu  de 
s'étonner  qu'il  ait  été  produit  '.  Dans  aucun  cas  de  mort  parmi  les 
inoculés,  la  responsabilité  de  la  vaccination  n'a  pu  être  sérieusement 
soupçonnée.  Cela,  il  est  vrai,  n'est  pas  une  preuve  positive  de  l'inno- 
eoité;  mais  voici  une  démonstration  directe.  Dans  plusieurs  cas  on  a  pu 
faire,  avec  le  bulbe  des  personnes  mortes  de  rage,  des  inoculations  qui, 
par  la  durée  de  la  période  d'incubation,  ont  permis  de  juger  de  la  qua- 
lité do  virus  qui  avait  causé  la  mort  ;  et,  dans  tous  les  cas,  on  a  vu  que 
le  virus  mortel  avait  été,  non  le  virus  exalté,  mais  le  virus  de  la  rage 
des  rues.  Ajoutons  que  des  personnes  saines,  dans  un  but  scientifique  ou 
pour  écarter  le  danger  lié  à  la  pratique  de  la  vaccination,  se  sont  sou- 
mises aux  inoculations  à  Paris,  à  Odessa,  à  Vienne,  à  Samara,  et  il  n'y 
a  eu  aucun  accident  :  à  Odessa  notamment,  quatorze  personnes  ont  subi 
le  traitement  intensif  proprement  dit,  et  l'ont  toutes  parfaitement  sup- 
porté (Afin,  de  Vlnst,  Pasteur,  1887,  n»  5). 

En  résumé,  au  point  de  vue  pratique,  la  méthode  de  vaccination 
antirabique,  basée  sur  Tinoculation  en  série  de  moelles  graduellement 
virulentes,  est  efficace  chez  l'animal  et  chez  Thomme.  Elle  serait  capable, 
s'il  était  possible  de  l'appliquer  à  tous  les  chiens,  de  rendre  tous  les  chiens 
réfractaires  '  ;  elle  est  capable,  appliquée  chez  l'homme  après  les  mor- 
sures rabiques,  d'en  prévenir  les  effets  dans  une  large  mesure,  d'autant 
mieux  qu'elle  est  appliquée  plus  hâtivement  et' mieux  proportionnée  au 
danger  couru  ;  de  plus  elle  est  inofTensive. 

1.  Cependant  von  Frisch  prétend  qu'elle  peut  donner  la  rage;  mais  quelle 
importance  attacher  à  des  résultats  qui  ont  été  obtenus  avec  un  virus  très  proba- 
blement impur! 

2.  Présenter  cet  argument,  c'était  ignorer  ce  fait  fondamental  que  la  forme  de 
la  rage  est  absolument  indépendante  de  la  qualité  du  virus  :  elle  dépend  du 
sujet,  de  la  voie  d'inlroduction  et  de  la  quantité.  S'il  y  a  eu  un  certain  nombre 
de  cas  de  rage  paralytique  chez  les  inoculés,  peut-être  cela  tenait-il  à  ce  que  les 
morsures  contenaient  dans  ces  cas  une  quantité  relativement  forte  de  virus,  quan- 
tité qui  aurait  déterminé  à  la  fois  la  forme  clinique  de  la  maladie  (voir  plus 
haut)  et  une  plus  grande  résistance  à  la  vaccination.  Les  formes  paralytiques 
de  la  rage  chez  l'homme  étaient  autrefois  méconnues  :  de  Tenquôte  de  M.  Vul- 
pian,  de  M.  Gamaleîa  {Svc.  de  bioL,  2  janv.  1887)  on  doit  conclure  que  celte  forme 
n'était  pas  très  rare;  depuis  que  Tattention  est  attirée  sur  ce  fait,  on  a  reconnu 
que  la  rage  prend  assez  souvent  chez  l'homme  la  forme  paralytique. 

3.  La  rage  ne  serait  pas  par  là  supprimée  :  il  y  aurait  encore  la  rage  des  ani- 
maux sauvages,  loups,  chacals,  etc. 
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Au  point  de  vue  théorique,  les  faits  précédents  conduisent  aux  oon- 
clusions  suivantes  :  Les  degrés  successifs  d'atténuation  jouissent  dans 
l'organisme  d'un  pouvoir  vaccinal  par  rapport  aux  degrés  supérieurs; 
lorsqu'on  les  inocule  en  série,  les  effets  vaccinaux  s'ajoutent  les  uns 
aux  autres,  et  la  résultante  est  une  immunité  capable  de  supporter  le 
virus  le  plus  actif.  Chose  curieuse  et  peu  en  rapport  en  apparence  avec 
les  données  générales  des  inoculations  préventives,  Ve/fet  vaccinal  se 
produit  malgré  une  succession  très  rapide  des  termes  de  la  série. 
Chose  plus  curieuse  encore,  et  également  peu  en  harmonie  en  apparence 
avec  les  données  générales,  Tefifet  vaccinal  s'exerce  à  l'égard  d'une  inocu- 
lation virulente  antérieure. 

Conclusions  générales  sur  Vatténuation  du  virus  rabique.  — 
Considérons  maintenant  une  question  plus  générale.  Comparons,  au 
point  do  vue  des  caractères  et  de  la  nature  de  Tatténuation,  les  deux 
modes  principaux  d'atténuation  du  virus  rabique  (par  passages  dans 
lorganisme  du  singe,  et  par  la  dessiccation  des  moelles]. 

Le  premier  mode  d'atténuation  ne  soulève  pas  de  difficulté  :  il  est 
clair  que  c'est  là  une  véritable  atténuation,  les  propriétés  virulentes 
subissent  une  modification  profonde  qui  est  héréditaire,  puisqu'elle  exige 
pour  disparaître  plusieurs  cultures  successives  du  virus  dans  son  milieu 
préféré  (le  lapin}. 

Il  n'en  est  pas  de  même  de  l'atténuation  par  la  dessiccation.  M.  Pasteur 
pense  qu'il  n'y  a  pas  alors  d'atténuation  des  éléments  virulents,  mais  que 
la  diminution  progressive  de  la  virulence  des  moelles  tient  à  une  dimi- 
nution graduelle  de  la  quantité  des  éléments  infectieux  :  à  un  moment 
donné  les  uns  seraient  détruits,  les  autres  normaux.  A  Tappui  de  cette 
interprétation,  il  invoque  le  fait  suivant  :  si  l'on  reprend  le  virus  sur  un 
lapin  tué  avec  une  incubation  prolongée  par  une  moelle  incomplètement 
atténuée,  on  lui  trouve  dès  le  premier  passage  le  maximum  de  virulence. 
Ce  fait,  très  remarquable  assurément,  n'implique  cependant  pas  néoessai* 
rement  Tinter prétation  qu'en  déduit  M.  Pasteur  :  il  est  parfaitement  pos- 
sible que  le  virus  soit  atténué  et  capable  cependant  de  reprendre  sa  viru- 
lence entière  dès  le  premier  passage;  n'avons-nous  pas  vu  dans  Thistoire 
du  sang  de  rate  que  l'atténuation  des  éléments  virulents  n'est  pas  toujours 
transmissible,  qu'elle  peut  être  purement  individuelle  lorsque  rinfluence 
atténuante  s'exerce  sur  le  virus  en  état  dMnertie  .évolutive?  Il  est  évident 
que  le  virus  rabique  est  en  inertie  évolutive  lorsqu'il  est  soumis  à  la  des- 
siccation :  il  peut  donc  subir  une  atténuation  non  transmissible. 

Mais  ce  n'est  pas  tout  :  Thypothèse  de  la  diminution  graduelle  de 
quantité  peut  être  combattue  par  un  argument  direct.  On  prête  aux  élé- 
ments du  virus  rabique  une  inégalité  de  résistance  vraiment  extraordi- 
naire ;  et  l'on  suppose,  contrairement  à  une  donnée  générale  de  microbio- 
logie, que  ces  éléments  passent  brusquement  de  Tétat  normal  à  la  mort 
sans  subir  de  diminution  graduelle  de  leur  vitalité.  A  un  moment  donné 
de  la  dessiccation,  les  éléments  seraient,  les  uns  détruits,  les  autres  nor- 
maux :  cela  est  possible  à  la  rigueur;  mais  comment  n'y  a-t-il  pas  entre 
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068  extrêmes  des  éléments  incomplètement  atteints?  Certains  éléments 
seraient  détruits  par  la  dessiccation  en  deux  ou  trois  jours,  d'autres  seule-' 
mont  en  six  à  sept  jours  :  cela  encore  est  à  la  rigueur  possible,  mais  com- 
ment admettre  que  ces  derniers  puissent  supporter  pendant  plusieurs 
jours  sans  en  soufTrir  une  cause  de  destruction  à  laquelle  les  autres  ont 
rapidement  succombé.  Il  est  bien  probable  au  contraire  quMl  s'agit 
d'une  atténuation  progressive  des  éléments  virulents  :  cette  interpréta- 
tion est  conforme  aux  données  générales,  et  rien  ne  la  contredit  vérita- 
blement 

Nous  concluons  que  les  deux  modes  d'atténuation  du  virus  rabiqueque 
Ton  a  réalisés  diffèrent  en  ce  sens,  que  l'une  est  une  atténuation  par  cul- 
ture dans  un  milieu  défavorable  (l'organisme  du  singe),  l'autre  une  atté- 
nuation par  atteinte  brutale  à  la  vitalité  du  virus  en  inertie  évolutive  : 
celleci  est  une  atténuation  individuelle,  la  première  est  de  Tordre  des 
atténuations  dites  spécifiques. 

Conclusions  générales  sur  les  effets  atténués  du  virus  rabique,  — 
L'immunité.  —  Des  nombreux  faits  que  nous  avons  passés  en  revue  se 
dégagent  quelques  conclusions  générales  sur  les  effets  atténués  du  virus 
rabique  sur  l'organisme,  quelles  qu'en  soient  les  conditions.  Le  caractère 
dominant  de  la  rage  c'est  qu'il  n'y  a  pas  ici  une  gamme  d'atténuation  des 
symptômes  morbides  :  si  une  condition  atténuante  intervient,  ce  n'est  pas 
comme  pour  les  autres  maladies  virulentes  une  diminution  d'intensité  des 
symptômes  rabiques  que  l'on  observe;  mais,  si  l'influence  atténuante  est 
modérée,  c'est  simplement  un  allongement  plus  ou  moins  marqué  de  la 
période  d'incubation,  et,  si  elle  s'exerce  à  un  plus  haut  degré,  c'est  la 
suppression  complète  des  symptômes  rabiques,  avec  ou  sans  production 
de  l'immunité.  En  tant  qu'appareil  symptomatique,  la  rage  n'est  pas 
susceptible  de  degrés;  elle  est  ou  elle  n'est  pas  ^  En  ce  sens  il  n'y  a  pas 
à  proprement  parler  d'atténuation  de  la  rage  ;  mais  il  y  a  des  effets  atté- 

i.  Estrjl  bien  sûr  qu*il  n'y  ait  jamais  de  symptômes  autres  que  les  symptômes 
nbiques  proprement  dits?  Dans  le  cas  où  les/inoculations  ne  produisent  pas  la 
nge,  il  peut  y  sToir  des  troubles  morbides  qui  échappent  &  l'analyse;  quelques- 
nos  ont  d'ailleurs  été  notés  :  les  inoculations  de  moelles  en  séries  donnent  lieu 
à  an  peu  d'abattement,  et  &  un  peu  d'œdëme  et  de  prurit  au  lieu  des  inoculations 
à  la  fia  de  la  série.  Nous  disons  qu'il  n'y  a  pas  de  rage  proprement  dite  incom* 
plète  :  cependant  on  peut  très  exceptionnellement  obsenrer  des  cas  (M.  Pasteur 
en  a  cité  des  exemples  [Ac.  de  médec,  déc.  1882  et  févr.  1884])  dans  lesquels 
Ticcès  de  rage  s'amende,  avorte,  pour  être  suivi,  soit  de  guérison  définitive,  soit, 
tn  bout  d'uD  temps  plus  ou  moins  long,  d'un  nouvel  accès  de  rage.  Toujours  est-il 
qne  ces  demi-rages  sont  de  très  rares  exceptions;  cette  particularité  s'explique 
de  la  manière  suivante.  Les  centres  nerveux  sont  sans  doute  relativement  tolé- 
rants pour  le  virus  ràbique;  les  travaux  de  M.  GamaleTa  (Ann,  de  PInst.  Pas- 
teur^ 1887,  n««  2  et  4)  et  de  MM.  di  Vestea  et  Zagari  {loc.  cit.)  montrent  que  le 
▼inu  peut  être  présent  dans  un  point  du  système  nerveux  central  sans  y  mani- 
fester sa  présence,  que  les  symptômes  en  rapport  avec  l'invasion  d'un  terri- 
toire nerveux  ne  se  manifestent  que  lorsque  le  virus  y  a  acquis  un  certain 
degré  de  concentration.  Lorsque  les  lésions  sont  légères,  il  n'y  a  pas  de 
symptômes;  lorsque  les  symptômes  éclatent,  c'est  que  les  lésions  sont  irrépa- 
rables. 


426  REVUE  DE  MÉDECINE 

nués  du  virus  rabique  :  Tatténuation  est  peu  reconnaissable  lorsqu'elle 
consiste  dans  rallongement  de  la  période  d'incubation,  elle  est  évidente 
lorsqu'elle  se  manifeste  par  la  production  de  l'immunité. 

Ceci  nous  amène  à  parler  de  Vimmunité  rabique,  soit  de  Timmanité 
acquise  comme  résultat  d*efTets  atténués,  soit  de  l'immunité  en  géniral 
(naturelle  ou  acquise)  comme  condition  d'effets  atténués. 

Nous  n'avons  rien  à  dire  des  conditions  de  llmmunité  naturelle,  sauf  i 

que,  comme  on  le  sait,  dans  une  même  espèce  la  réceptivité  diminue  avec 
l'âge;  les  conditions  qui  régissent  le  degré  de  réceptivité  des  différentes  | 

espèces  sont  absolument  inconnues.  i 

Un  des  points  les  plus  intéressants  concernant  l'immunité  naturelle, 
c'est  l'influence  qu'elle  est  capable  d'exercer  sur  le  virus  rabique.  Dans 
les  organismes  qui  lui  présentent  une  réceptivité  imparfaite,  le  virus 
atténue  ses  effets,  cela  va  de  soi  ;  mais  en  outre,  nous  l'avons  vu,  il  peut 
s'y  atténuer  lui-même.  C'est  que  l'évolution  du  virus  dans  un  organisme 
comme  celui  du  singe  équivaut  à  une  culture  dans  un  milieu  défavorable; 
il  n'est  pas  étonnant  qu'il  en  résulte  des  modifications  des  propriétés 
virulentes,  et  que  ces  modifications  soient  fixées,  transmissibles,  spécifi- 
ques, suivant  l'expression  consacrée  '. 

Les  faits  jettent-ils  quelque  lumière  sur  la  nature  de  l'immunité  natu- 
relle? Nous  avons  vu  que  la  dose  du  virus  influe  très  nettement  sur  les 
effets,  dans  le  même  sens  que  pour  les  virus  précédemment  examinés  *  : 
comme  nous  l'avons  établi  pour  le  sang  de  rate  et  le  charbon  symptoma- 
tique,  ce  fait  est  incompatible  avec  la  théorie  qui  attribue  rimmunité 
naturelle  à  l'absence  dans  l'organisme  de  substances  nécessaires  à  la  vie 
du  virus;  il  permet  d'affirmer  que  l'immunité  naturelle  consiste  dans  une 
résistance.  Cette  résistance  peut  être  attribuée  à  la  présence  de  substances 
nuisibles  au  virus,  ou  bien  à  un  acte  particulier  des  éléments  cellulaires; 
de  ces  deux  manières  de  la  comprendre,  c'est  la  dernière  (théorie  cellu- 
laire) qui  nous  semble  le  mieux  s'accorder  avec  l'influence  atténuante 
de  la  réduction  des  doses. 

Quant  à  Vimmunité  acquise,  elle  se  présente  ici  dans  des  conditions 
particulières  fort  remarquables,  que  nous  devons  mettre  en  relief  afin  de 
voir  jusqu'à  quel  point  elles  sont  de  nature  à  éclairer  le  mécanisme  de 
ce  phénomène. 

Une  première  particularité  est  que  l'immunité,  qu'elle  soit  produite  par 
le  virus  normal  introduit  dans  des  conditions  d'atténuation,  ou  par  le 
virus  atténué,  est  le  seul  terme  intermédiaire  entre  la  rage  complète  et 
Tabsence  totale  d'effets  :  elle  s'établit,  sauf  de  très  rares  exceptions,  sans 
être  précédée  de  symptômes  rabiques  avortés.  Nous  avons  déjà  signalé 

1.  Inversement,  révolution  dans  un  organisme  à  réceptivité  très  grande  (comme 
le  lapin)  équivaut  à  une  culture  dans  un  milieu  très  favorable,  exalte  l'activité 
du  virus. 

2.  Sauf  pour  le  cas  particulier  des  très  fortes  doses  en  injection  sous-catanée, 
exception  qui  nous  parait  s'interpréter  facilement,  nous  Pavons  vu,  par  le  mode 
spécial  de  propagation  du  yirus  rabique. 
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ce  fait,  et  nous  avons  dit  qu'il  pouvait  jusqu'à  un  certain  point  s'inter- 
prétor  par  une  certaine  tolérance  des  centres  nerveux  pour  le  virus 
rabiqne. 

Nous  avons  Insisté  aussi,  au  sujet  de  la  vaccination  antirabique  par 
l'emploi  de  moelles  desséchées,  sur  la  promptitude  de  TefTet  vaccinal,  qui 
se  produit  malgré  un  rapprochement  très  grand  des  degrés  successifs  de 
virulence,  et  qui  s'exerce  même  à  l'égard  d*une  inoculation  antérieure. 
Ces  particularités  paraissent  au  premier  abord  en  contradiction  avec  les 
autres  données  de  la  physiologie  des  virus.  M.  Chauveau  a  fait,  il  est 
vrai,  remarquer  que  TefTet  en  quelque  sorte  rétroactif  n'est  pas  sans 
exemple,  qu'il  est  probable  que  l'inoculation  de  la  vaccine  peut  prévenir 
les  effets  d'une  contagion  variolique  lorsqu'elle  la  suit  de  très  près  (à 
cause  de  la  durée  différente  des  périodes  d'incubation).  Mais  Tinterpré- 
talion  n'en  reste  pas  moins  difficile  :  pourquoi  le  virus  rabique  atténué 
aglt-tt  plus  vite  que  le  virus  plus  fort? 

M.  Pasteur  invoque  ici  l'intervention  de  la  matière  vaccinale.  On  sait 
qu*il  a  abandonné,  pour  la  rage  au  moins,  l'hypothèse  de  Tépuisement, 
et  qu'il  a  accepté  la  théorie  de  la  production  de  Timmunité  par  l'intermé- 
diaire de  produits  solubies  :  il  croit  que  dans  les  centres  nerveux  rabiques 
existe,  à  côté  du  virus  proprement  dit,  une  matière  {mat.  vaccinale)  qui 
est  un  toxique  pour  les  éléments  virulents  et  qui  est  par  là  capable  de 
rendre  l'organisme  où  on  le  verse  impropre  à  leur  développement  ;  le 
pouvoir  infectieux  et  le  pouvoir  vaccinal  d'une  moelle  rabique  sont  ainsi 
dissociés,  et  la  perte  du  premier  par  la  dessiccation  n'entraîne  pas  la  perte 
du  second.  C'est  par  cette  matière  que  M.  Pasteur  explique  la  rapidité 
deTeffet  vaccinal;  c^est  par  elle  aussi  qu'il  explique  les  effets  des  fortes 
doses  injectées  sous  la  peau,  qui,  nous  l'avons  vu,  échouent  plus  souvent 
que  les  doses  moyennes,  une  inoculation  abondante  versant  dans  l'orga- 
nisme une  grande  quantité  de  matière  vaccinale. 

Mais  nous  croyons  qu'il  y  a  de  bonnes  raisons  de  douter  do  Texistence 
de  la  matière  vaccinale  ainsi  comprise.  C'est  d'abord  Tabsence de  preuves; 
les  faits  à  l'appui  desquels  on  l'invoque  ne  la  démontrent  pas,  car  ils  peu- 
vent se  comprendre  sans  elle  :  si^  comme  nous  avons  été  plus  haut  amené 
à  Tadmettre,  le  virus  introduit  sous  la  peau  se  partage  en  deux  parts,  si 
la  part  qui  pénètre  dans  la  circulation  agit  comme  vaccin,  tandis  que 
l'effet  infectieux  appartient  à  celle  qui  suit  les  nerfs,  on  conçoit  la  pré- 
cocité de  Teffet  vaccinal  par  rapport  à  l'effet  infectieux,  et  les  diverses 
particularités  précédentes  s'expliquent  sans  qu'il  soit  nécessaire  d'invo- 
quer la  matière  vaccinale.  Mais  ce  n'est  pas  tout  :  les  faits  semblent  con- 
tredire rhypothèse  d'une  matière  vaccinale  comprise  comme  produit 
toxique  pour  le  virus.  11  nous  semble  bien  difficile  d'admettre  qu'une 
matière  soit  en  même  temps  tellement  toxique  pour  les  éléments  virulents 
que  quelques  centimètres  cubes  d'émulsion  de  moelle  suffisent  à  stéri- 
liser l'organisme  d'un  homme,  et  cependant  assez  peu  toxique  pour  que 
les  éléments  virulents  puissent  en  supporter  le  contact  dans  une  moelle 
pendant  plusieurs  jours  sans  en  souffrir.  L'immunité  acquise  a  une  assez 
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grande  durée;  d'après  des  expériences  de  M.  Pasteur  ^^  répétées  par 
M,  Horsley,  elle  peut  se  prolonger  plus  de  deux  ans  :  on  a  peine  à  oom- 
prendre  qu'une  substance  soluble  puisse  séjourner  si  longtemps  dans 
l'organisme  sans  s'éliminer.  Enfin,  si  le  pouvoir  vaccinal  d'une  moelle  est 
dû  à  la  matière  soluble,  et  non  aux  éléments  virulents  atténués,  comment 
se  fait-il  que  M.  Pasteur  pousse  la  série  des  inoculations  jusqu'aux  moelles 
très  virulentes,  comment  se  fait-il  qu'il  n'ait  pas  réussi  à  conférer  l'im- 
munité par  remploi  exclusif  des  moelles  dénuées  de  virulence?  (iinn«  de 
VInsL  Pasteur,  1887,  n»  1,  lettre  à  M.  Dudaux.) 

Nous  ne  croyons  donc  pas  devoir  admettre  Texistence  d'une  matière 
soluble  capable  de  stériliser  l'organisme  par  un  pouvoir  toxique  à  l'égard 
du  virus.  Ce  n'est  pas  là  repousser,  hâtons-nous  de  le  faire  remarquer, 
Tintervention  de  produits  solubles  dans  la  production  de  Timmuaité;  car 
ces  produits  solubles  peuvent  se  comprendre  de  plusieurs  manièreSi  et 
la  production  de  l'immunité  peut  être  conçue  tout  autrement  (ce  n'est  pas 
le  lieu  de  développer  cette  thèse)  que  par  l'action  de  produits  fabriqués 
par  les  éléments  virulents  et  doués  pour  eux  d'un  pouvoir  toxique. 

En  fin  de  compte,  les  faits  nous  amènent  encore  ici  à  repousser  pour 
Timmunité  acquise  les  théories  purement  chimiques  et  à  pencher,  par 
élimination,  vers  la  théorie  qui  attribue  l'immunité  à  une  direction  nou- 
velle imprimée  à  la  nutrition  et  aux  propriétés  des  éléments  anatomi- 
ques. 


1.  M.  Pasleur  a  vu  résister  à  rinoculalion  d'épreuve,  un  an  après  la  vaccina- 
tion, 11  chiens  sur  14,  et,  après  deux  ans,  4  chiens  sur  6.  {Ann.  de  rinst.  Pasteur, 
1887,  no  4). 
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reil uropoiétique. 

Ce  travail  est  fait  aveo  soin  et  nous  recommandons  la  lecture  des 
expériences. 

Traité  clinique  'des  malades  des  pays  chauds,  par  le  D'  Gorrt, 
avec  figures.  Paris,  O.  Doin,  1888. 

Cet  ouvrage  considérable  (840  pages)  renferme  l'étude  des  états  sui- 
vants : 

Coups  de  chaleur,  fièvres  climatiques,  anémie  tropicale;  choléra,  en- 
démo-épidermique,  fièvre  jaune,  dengue,  béribéri,  maladie  du  sommeil» 
tétanos;  maladies  palustres;  affection  du  système  lymphatique;  pied 
de  madura,  lèpre,  ainhum,  affections  cutanées  diverses  ;  diarrhée  et 
dysenterie,  congestion  du  foie  et  hépatites. 

L'auteur  rejette  Tétiologie  microbienne  du  choléra  :  il  pense  que  la 
maladie  est  le  résultat  d'un  empoisonnement  par  un  alcaloïde  c  déve- 
loppé dans  le  milieu  extérieur,  aux  dépens  des  matières  organiques. 
peut-être  aussi  dans  l'organisme  vivant  par  le  fait  de  modifications 
spécifiques,  mais  toujours  sous  l'influence  d'une  action  importée,  d'ail- 
leurs non  microbienne,  en  dehors  des  foyers  endémiques  ». 

M.  Corre  attribue  également  à  un  agent  chimique  les  maladies  pa- 
lustres, qui  «  comme  les  ptomaînes  nait  de  la  décomposition  des  matières 
organiques,  se  forme  dans  le  sol,  sous  les  influences  les  plus  favorables 
aux  combustions  de  ces  matières  et  plus  particulièrement  sans  doute 
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aux  dépens  de  la  substance  végétale.  Cet  agent,  oomme  les  ptomaînes, 
est  assez  instable  et  grâce  à  cette  instabilité  il  est  apte  à  subir  des 
transformations  et  des  associations  moléculaires  corrélatives  de  forme 
clinique  particulière.  » 

La  partie  nosologique  des  affections  palustres  est  bien  traitée  et  on  la 
lira  avec  fruit. 

En  somme,  Touvrage  de  M.  Corre  est  le  résultat  d'un  travail  considé- 
rable et  Tauteur  y  fait  preuve  en  maints  endroits  d'une  réelle  origina- 
lité ainsi  que  d'une  connaissance  approfondie  de  la  clinique  des  ma- 
lades exotiques. 

Étude  clinique  sur  l'dlgèrb  simple  du  duodénum»  par  Baoqnoy.  Asselin 
et  Houzeau,  éditeurs,  1887. 

L'auteur,  à  l'aide  de  faits  minutieusement  étudiés,  réussit  à  montrer 
que  l'ulcère  simple  du  duodénum  doit,  en  nosographie,  avoir  sa  place  à 
côté  de  Tulcère  simple  de  l'estomac.  L'histoire  clinique  de  l'ulcère  simple 
du  duodénum  n'a  été  jusqu'ici  que  celle  de  ses  terminaisons;  désormais 
eile  sera  complète,  grâce  aux  observations  rapportées  et  judicieusement 
interprétées  par  M.  Bucquoy.  L'ulcère  simple  du  duodénum,  quoi  qu'on 
en  ait  dit,  a  une  symptomatologie  assez  particulière  pour  permettre  d'éta- 
blir avec  une  quasi -certitude  l'existence  de  la  lésion  duodénale. 

Ces  symptômes  sont  :  \^  des  hémorrhagies  intestinales;  2^  la  douleur, 
qui,  quand  elle  existe,  a  pour  siège  une  zone  correspondant  à  la  face 
inférieure  du  foie,  un  peu  à  droite  de  la  ligne  blanche,  entre  le  rebord 
des  fausses  côtes  et  la  crête  iliaque;  3<*  des  troubles  digestifs  consistant 
spécialement  en  coliques  violentes  apparaissant,  d'ordinaire,  trois  ou 
quatre  heures  après  l'ingestion  des  aliments. 

La  terminaison  la  plus  fréquemment  observée  est  la  perforation  du 
duodénum  avec  péritonite  mortelle. 

Le  pronostic  est  des  plus  graves  :  l'ulcère  du  duodénum,  comme  l'ul- 
cère simple  de  l'estomac,  a  pourtant  ses  cas  curables.  Les  éléments  du 
diagnostic  sont  condensés  dans  cette  phrase  de  l'auteur  qui  résume  excel- 
lemment tout  ce  que  l'on  peut  dire  sur  ce  point  délicat  de  clinique  : 
«  Quand  un  malade  du  sexe  masculin  (c'est  presque  toujours  chez 
l'homme  qu'on  observe  l'ulcère  simple  du  duodénum)  est  pris  tout  à 
coup  d'hémorrhagies  intestinales  que  rien  n'annonce  et  qui  cèdent  au 
bout  de  quelque  temps,  sans  entraîner  d'autres  désordres  que  ceux  qui 
résultent  d'une  anémie  extrême;  quand  ces  hémorrhagies  reviennent 
avec  les  mêmes  caractères,  à  des  époques  plus  ou  moins  éloignées,  lais- 
sant dans  les  intervalles  toutes  les  apparences  de  la  santé;  quand,  enfin, 
après  les  crises  hémorrhagiques,  le  retour  rapide  des  fonctions  de  l'es- 
tomac démontre  l'intégrité  de  cet  organe,  il  y  a  de  fortes  présomptions, 
'sinon  certitude,  que  les  hémorrhagies  ont  leur  origine  dans  un  ulcère 
simple  du  duodénum.  0 

Le  traitement  de  Tulcère  simple  du  duodénum  est  à  peu  près  celui  de 
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l'uloère  simple  de  Testomac,  aveocette  différenoe,  pourtant,  que  rintëgrité 
de  la  muqueuse  gastrique,  ne  s'oppollant  pas  à  ce  qu*on  recoure  de  boniie 
heure  à  une  alimentation  plus  variée  que  dans  la  maladie  de  Oraveilhierf 
permet  de  satisfaire  aux  besoins  de  réparation  que  laissent  après  elles  les 
graves  hémorrhagies  subies  par  le  malade. 


De  l*emtérocolctb  crboniqub  épidêmiqub  obb  pays  chauds,  par  les  D**  Ber- 
trand et  Fontan,  professeurs  à  TÉcole  de  médecine  navale  de  Toulon. 
Paris,  O.  Doio,  1887. 

Avec  Dutrouleau  et  quelques  auteurs  plus  récents,  Mahé  et  Bérenger- 
Péraud,  MM.  Bertrand  et  Fontan  soutiennent  que  la  diarrhée  et  la  dysen- 
terie chroniques  des  pays  chauds  ne  sont  pas  deux  maladies  différentes, 
«  mais  tout  au  plus  deux  espèces  du  même  genre,  entre  lesquelles  on  ne 
peut  saisir  comme  caractères  différentiels  que  desjdegrésou  des  nuances  i. 

MM.  Bertrand  et  Fontan,  quant  au  rôle  pathogénique  du  parasite  dé* 
crit  par  M.  Normand,  restent  dans  le  doute,  ou  plutôt  ils  croient  difficile 
(c  de  prétendre  que  Tentérocolite  endémique  des  pays  chauds  dérive 
d'une  cause  unique  ». 

Quant  à  la  marche  de  la  [maladie,  ils  admettent  que  certains  malades 
n'ont,  tout  d*abord,  qu'un  simple  dévoiement  matutinal,  d*origine  dys« 
peptique  et  survenu  lentement  ou  brusquement,  et  qu'au  bout  de  quel- 
ques mois,  ces  malades  rendent  de  vraies  selles  dysentériques.  Chez  eux 
les  lésions  ont  marché  de  Tintestin  grêle  vers  le  gros  intestin. 

D'autres  malades  au  contraire  débutent  par  du  sang  et  du  mucus;  ce 
sont  des  dysentériques  ;  puis  la  diarrhée  survient  et  la  maladie  olironique 
suit  son  cours. 

Relativement  au' traitement,  ce  que  nous  y  avons  relevé  de  plus  original 
est  le  succès  que,  parait-il^  on  aurait  eu  dans  certains  cas,  au  moyen  des 
fruits.  Les  bons  effets  de  ces  derniers  sont  assez  étranges  et  il  eût  été 
nécessaire  de  spécifier  dans  quels  cas  les  fruits  ont  été  réellement  utiles. 


Leçons  cliniques  sua  les  tgenias  de  l'houhb,  par  le  D*"  Bèranger-Fé- 
raud,  directeur  du  service  de  santé  de  la  marine,  avec  50  fig.  dans  le 
texte.  Paris,  O.  Doin,  1888. 

Ces  leçons  renferment  sous  une  forme  très  simple  les  notions  que  le 
médecin  doit  posséder  sur  les  tœnias.  L'auteur  a  été  très  sobre  de  détails 
d'histoire  naturelle,  il  s'est  plutôt  occupé  de  la  nosologie  et  surtout  du 
traitement  des  tœnias.  Ce  dernier  occupe  près  de  la  moitié  du  volume. 


Le  propriéiaire-gérant  :  Fius  Alcaîî 


Goalommiers.  —  Imp.  P.  Drodard  et  Gallois 


CONTRIBUTION  A  L'ETUDE 

DES  IMESTAHS  SPINALES  DE  LA  BLENlRHAlilE 

PAR  MM. 

G.  HAYEM  ET  Em.  PARBCBNTIER 


Dans  ces  vingt  dernières  années,  le  domaine  de  la  blennorragie 
s'est  considérablement  enrichi  :  nombre  de  manifestations  qui  en 
avaient  ^té  distraites  tout  d'abord  y  rentrent  facilement,  aujourd'hui 
que  ridée  d'infection  est  intimement  liée  au  mot  blennorragie.  Et 
cependant,  il  est  une  classe  d'accidents  qu'on  semble  avoir  laissée 
dans  Toubli;  à  part  la  sciatique,  il  n'est  pas  question  de  troubles 
nerveux  ;  la  blennorragie  ne  peut-elle  donc  pas  frapper  Taxe  spinal 
à  l'égal  des  autres  maladies  infectieuses? 

C'est  pour  répondre  à  cette  question  que  nous  rapportons  deux 
observations  de  rhumatisme  blennorragique  où  les  accidents  spi- 
naux ont  joué  le  rôle  principal  ;  à  la  suite  de  ces  observations,  nous 
en  citons  quelques  autres  puisées  à  diverses  sources  et  qui  nous  pa- 
raissent devoir  en  être  légitimement  rapprochées. 

I 

La  littérature  médicale,  si  riche  en  faits  de  manifestations  articu- 
laires de  la  blennorragie,  est  à  peu  près  muette  à  cet  égard. 

Si  nous  jetons  un  coup  d'œil  en  arrière  pour  interroger  les  auteurs 
qui  ont  étudié  les  paralysies  urinaires,  nous  trouvons  un  silence 
presque  complet  sur  le  sujet  qui  nous  occupe. 

Dans  le  mémoire  de  Stanley  ^,  qui  date  de  1833,  sont  cités  deux  cas 
de  paralysie  au  cours  de  la  gonorrhée.  L'observation  V  a  trait  à  un 
jeune  homme  de  vingt-deux  ans  qui,  ayant  arrêté  un  écoulement 
blennorragique  au  moyen  d'injections,  fut  pris  de  rétention  d'urine, 
de  paralysie  des  sphincters  et  d'une  paralysie  complète  des  membres 
inférieurs  :  il  avait  de  violentes  douleurs  au  niveau  de  la  5*"  verlèbre 

1.  Slanley,  Aftrcf .  chirurg.  TransacL,  vol.  XVII,  p.  260,  1833.  On  the  irritation  of 
the  spinal  cord  and  ils  nervesin  connexion  with  diseases  of  the  kidneys. 

Rey.  de  méd.,  tome  vin.  —  juin  1888.  28 
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lombaire.  Quelque  temps  après,  les  membres  abdominaux  devinreai 
complètement  paralysés  et  presque  insensibles.  A  l'autopsie,  on 
trouva  les  reins  volumineux,  ramollis,  renfermant  de  petits  foyers 
tout  à  fait  purulents  :  le  cerveau  et  la  moelle  semblaient  parfaite- 
ment sains.  L'observation  VI  concerne  un  jeune  homme  atteint  de 
blennorragie  et  de  phimosis  et  qui  fut  brusquement  frappé  de  para- 
plégie :  la  motilité  était  totalement  abolie,  la  sensibilité  presque 
complètement  éteinte  :  il  y  avait  eu  un  ou  deux  jours  auparavant 
des  douleurs  lombaires.  A  l'autopsie,  on  trouva  comme  seule  lésion 

« 

une  congestion  de  la  moelle  lombaire. 

Stanley,  estimant  les  lésions  de  la  moelle  insufQsautes  pour  expli- 
quer les  phénomènes  observés,  croit  avoir  eu  affaire  à  des  paralysies 
réflexes. 

Gull  '  cherche  à  montrer  que  ces  paralysies  prétendues  réflexes 
tiennent  à  une  véritable  inflammation  de  la  moelle,  appréciable  au 
microscope;  pour  lui,  en  cas  de  gonorrhée,  les  déterminations  mé- 
dullaires relèvent  soit  de  l'infection  purulente,  soit  de  l'infection 
spécifique.  Nous  relatons  plus  loin  une  observation  de  paraplégie  au 
cours  de  la  chaude-pisse  que  nous  avons  prise  dans  son  travail. 

Ce  sont  là  les  seuls  faits  où  la  blennorragie  soit  directement 
incriminée  dans  les  nombreux  et  importants  travaux  sur  les  paraly- 
sies urinaires;  car  nous  laissons  de  côté,  bien  entendu,  les  obser- 
vations de  paralysies  attribuées  à  Turéthrite  chronique  et  aux  rétré- 
cissements uréthraux. 

D'autre  part,  aucun  traité  de  pathologie  nerveuse  ne  signale  la 
blennorragie  dans  l'étiologie  des  affections  spinales. 

JuUien  *  parle  à  la  vérité  de  myélopathics  ;  mais  les  troubles  dont 
il  s'agit  rentrent  dans  le  cadre  général  des  paralysies  urinaires  et  ne 
relèvent  que  d'une  façon  lointaine  de  la  blennorragie. 

Enfin,  parmi  les  nombreuses  observations  de  sciatique  blennor- 
ragique  que  nous  avons  parcourues,  nous  n'en  retenons  qu'une 
seule  de  Everard  Home,  citée  par  M.  Fournicr  dans  son  mémoire  de 
1866.  Il  est  bien  évident  cette  fois  qu'on  n'a  pas  eu  seulement  affaire 
à  la  sciatique . 

Rappelons  simplement,  sans  y  insister,  la  thèse  de  M.  Bdnnet,  qui 
étudie  les  complications  cérébrales  de  la  blennorragie. 

Dans  la  thèse  qui  a  pour  titre  «  Considérations  sur  la  forme  rhu- 
matismale de  la  blennorragie  »,  M.  Tixier  cite  un  cas  de  paraplégie 
que  nous  joignons  à  nos  observations. 

1.  Gull,  in  Mcdico-chinirq.  Tram.,  XXXIX,  p.  200,  1856. 

2.  Jullien,  Traité  des  maladies  vénériennes. 
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En  1866,  à  la  Société  des  hôpitaux,  M.  Peter  ouvrit  le  débat  sur  le 
rhumatisme  blennorragîque,  en  présentant  l'observation  d'un  ma- 
lade atteint  de  sciatique  double,  symptomatique  d'une  afTection  vrai- 
semblablement médullaire;  nous  la  retrouverons  également  plus 
loin. 

Dans  cette  discussion,  Pidoux  dit  sans  plus  de  détails  avoir  observé 
un  cas  d*arachnitis  spinale  purulente  dans  le  cours  d'un  rhumatisme 
blennorra^^q  ne . 

€  J'ai  vu  aussi,  dit  M.  Ricord  à  ce  sujet,  survenir  pendant  le  cours 
d'une  blennorragie  uréthrale,  et  concurremment  avec  l'arthropa- 
thie,  des  accidents  de  compression  du  côté  de  la  moelle  et  du  cer- 
veau donnant  lieu  à  des  symptômes  de  paralysie  (paraplégie  et 
hémiplégie)  qui  semblaient  suivre  la  marche  des  épanchements  arti- 
culaires, se  faire  par  le  même  mécanisme  et  sans  qu'on  pût  les  rat- 
tacher par  leur  symptomatologie,  soit  à  l'apoplexie,  soit  à  des 
méningites  ordinaires.  » 

Malheureusement,  les  observations  n'ont  pas  été  publiées. 

Telles  sont  les  seules  indications  que  nous  ayons  rencontrées  au 
cours  de  nos  recherches;  prises  en  elles-mêmes,  elles  no  sont  guère 
satisfaisantes  et  de  nature  à  entraîner  la  conviction;  rapprochées  do 
nos  observations,  qui  sont  suffisamment  précises,  elles  acquièrent, 
croyons-nous,  une  nouvellei  mportance  et  doivent  être  prises  en  con- 
sidération. 

II 

Obs.  I.  —  Rhumatisme  blennorragique,  méningo-my élite. 
Clausse  Georges,  vingt-six  ans,  cocher,  entre  salle  Bazin  le  24  mai 

!886. 
Antécédents  héréditaires.  —  Ses  parents  ne  sont  ni  rhumatisants  ni 

nerveux. 

Antécédents  personnels,  —  Fièvre  typhoïde  à  Tâge  de  seize  ans,  ayant 
duré  six  semaines;  —  quelque  peu  d'alcoolisme,  pas  de  syphilis.  En 
mai  1883,  il  contracte  la  blennorragie,  prend  de  Topiat  dès  le  quatrième 
jour;  au  bout  de  trois  semaines,  Técoulement  s'arrête  presque  complète- 
ment et  fait  place  à  un  léger  suintement;  mais  des  douleurs  vagues 
apparaissent  dans  l'épaule  et  la  hanche  du  côté  droit  et  dans  le  talon 
gauche.  Clausse  continue  néanmoins  son  travail  de  conducteur  d'om- 
nibus, qui  Toblige  à  rester  debout  toute  la  journée.  Mais  le  talon  droit  se 
prend  à  son  tour,  alors  il  se  fait  cocher.  L'écoulement  étant  revenu  et 
les  douleurs  des  talons  étant  plus  vives,  il  entre  à  l'hôpital  Tenon,  au 
mois  de  septembre  1883,  dans  le  service  de  M.  Dreyfus-Brisac. 

Traitement  :  Opiat.  Salicylate  de  soude.  Bains  de  vapeur. 
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Âpres  un  séjour  de  deux  mois,  il  sort  de  l'hôpital ,  soufifrant  encore  des 
talons. 

A  la  fin  de  1884,  il  est  obligé  de  nouveau  de  suspendre  son  travail  à 
cause  des  douleurs  des  talons,  qui  sont  devenues  trèÂ  vives  quand  il  pose 
le  pied  à  terre.  Il  reste  chez  lui  dans  cet  état  près  de  dix  mois. 

En  juillet  1885,  il  entre  dans  le  service  de  M.  Siredey;  non  seulement 
il  ROufTre  des  talons  et  des  pieds,  mais  il  ressent  de  vives  douleurs  au 
niveau  des  reins  et  de  la  base  de  la  poitrine.  La  station  debout,  comme  la 
marche,  lui  est  très  pénible;  il  ne  peut  se  tenir  sur  la  pointe  des  pieds. 
Il  marche  un  peu  courbé  en  avant  et  ne  peut  gagner  le  but  choisi,  sans 
dévier  de  la  ligne  droite.  Les  membres  inférieurs  ont  perdu  de  leur  force. 
Pas  de  troubles  ni  urinaires  ni  rectaux.  On  aurait  alors  constaté  une 
exagération  des  réflexes  rotuliens.  Au  dire  du  malade,  on  croyait  à  une 
congestion  de  la  moelle. 

Traitement  :  Seigle  ergoté  pendant  une  semaine,  puis  iodure  de  potas- 
sium. Bains  sulfureux.  Cautère  dans  le  dos. 

A  deux  reprises,  il  essaye,  sans  succès,  des  souliers  spéciaux,  faits  par 
M.  CoUin. 

De  temps  à  autre,  l'écoulement  revient  et  disparaît.  Au  mois  de 
décembre,  il  quitte  le  service,  un  peu  amélioré,  mais  ayant  encore  des 
douleurs  dans  les  pieds  et  au  niveau  des  reins. 

Quatre  mois  après,  nouvelle  recrudescence  des  douleurs,  qui  des  pieds 
s'étendent  à  la  jambe  et  à  la  cuisse. 

Le  24  mai,  Olausse  entre  à  l'hôpital  Saint-Antoine. 

Nous  le  trouvons  dans  l'état  suivant  : 

Le  malade  est  petit,  de  chétive  apparence;  il  paraît  fatigué  et 
amaigri. 

Il  attire  notre  attention  sur  les  douleurs  quMl  éprouve  au  niveau  des 
lombes  et  do  la  base  de  la  poitrine  et  au  niveau  des  membres  inférieurs; 
elles  sont  particulièrement  vives  à  la  plante  du  pied  et  au  talon  des 
2  côtés. 

Les  douleurs,  presque  continues,  ont  par  intervalles  une  grande  inten- 
sité; il  semble  au  malade  qu'un  cercle  lui  serre  la  poitrine;  il  a  des 
picotements,  des  fourmillements  dans  les  pieds,  les  jambes  et  les  mol- 
lets. Très  rarement  les  douleurs  prennent  le  caractère  des  douleurs 
fulgurantes. 

La  sensibilité  est  exagérée  dans  ses  divers  modes  :  chatouillement,  con- 
tact, température.  La  percussion  de  la  colonne  vertébrale  est  douloureuse 
au  niveau  de  la  région  dorso-lombaire. 

Pas  de  troubles  des  sphincters. 

Il  existe  une  exagération  notable  des  réflexes  patellaires  et  de  la  trépi- 
dation épileptoîde. 

Le  moindre  frôlement  do  la  peau  provoque  des  contractions  des  masses 
musculaires  (excitabilité,  réflexe  remarquable,  provoquant  des  trémula- 
tions  musculaires). 

La  station  debout  et  la  marche  augmentent  les  douleurs;  le  malade 


HAYEM  et  PARMENTIER.  —  BLENNORRAGIE         437 

marche  courbé  et  doit  avoir  recours  à  un  soutien  :  il  traîne  légèreiûent 
les  pieds.  Il  sent  nettement  la  nature  du  sol  sur  lequel  il  repose.  Dès 
qu'il  se  tient  debout,  les  pieds  prennent  une  teinte  violacée.  Au  repos,  les 
pieds  sont  un  peu  gonflés  jusqu'aux  malléoles. 

Les  mouvements  de  Particulation  tibio-tarsienne  et  des  genoux  ne  sont 
pas  douloureux. 

La  puissance  musculaire  des  membres  inférieurs  est  afTaiblie;  le 
malade  résiste  faiblement  aux  efforts  de  flexion  et  d'extension  de  la 
ïambe  sur  la  cuisse.  EnGn  léger  suintement  uréthral. 

Traitement  :  Salicylate  de  soude. 

En  juillet  1885,  le  genou  droit  se  gonfle  et  devient  douloureux,  la 
jambe  se  met  dans  la  demi-flexion.  Puis  les  poignets  se  prennent,  enfin 
les  épaules  et  les  articulations  sterno-claviculaires. 

On  redresse  la  jambe  droite,  que  Ton  met  dans  un  appareil  plâtré,  et 
Ton  fait  sur  le  genou  un  badigeonnage  phéniqué.  Badigeonnages  au  lau- 
danum sur  les  poignets  et  les  épaules. 

Deux  mois  après  on  retire  la  gouttière  ;  le  genou  et  le  poignet  du  côté 
droit  sont  encore  fort  sensibles  ;  le  coude  se  prend  à  son  tour.  On 
applique  des  pointes  de  feu  au  niveau  des  articulations  malades. 

En  octobre,  recrudescence  des  divers  symptômes. 

Les  douleurs  de  reins  deviennent  plus  vives»  douleurs  en  cercle  à  la 
la  base  de  la  poitrine,  douleurs  fulgurantes  dans  les  2  jambes.  La  percus- 
sion de  la  colonne  dorso-lombaire  cause  de  vives  douleurs,  il  en  est  de 
même  de  tout  mouvement  du  rachis. 

Pas  de  zones  d'anesthésie  ;  au  contraire,  hyperesthésie  notable  des 
téguments,  des  membres  inférieurs  et  de  la  région  doso-lombaire  ;  hyper- 
esthésie douloureuse. 

La  pression  des  masses  musculaires  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  est  fort 
sensible. 

Les  réflexes  patellaires  sont  fort  exagérés,  du  côté  droit  surtout. 

L'excitabilité  réflexe  est  encore  considérable. 

La  trépidation  épileptoîde  est  très  marquée. 

La  puissance  musculaire  est  diminuée. 

Si  le  malade  pose  le  pied  à  terre,  le  pied  droit  particulièrement,  le 
membre  correspondant  est  pris  de  tremblements,  et  le  simple  fait  de  poser 
la  pointe  du  pied  à  terre  détermine  de  la  trépidation  épileptoîde.  S'il 
reste  debout  pendant  quelques  minutes,  les  2  membres  inférieurs  se 
mettent  à  trembler  et  il  est  obligé  de  s'asseoir.  Enfin,  quand  le  membre 
inférieur  du  côté  droit  est  dans  une  fausse  position,  il  est  pris  de  trem- 
blements. 

Les  masses  musculaires  sont  peu  résistantes  ;  les  membres  inférieurs 
sont  amaigris. 

Les  muscles  répondent  bien  à  Texcitation  des  courants  faradiques;  le 
jambter  antérieur  et  les  extenseurs  des  orteils  se  contractent  moins  que 
les  autres  muscles.  Au  bout  de  quelques  minutes  d'électrisation,  le  trem- 
blement se  manifeste  de  nouveau. 


438  REVUE  DE  MÉDECINE 

La  contraction  idio-musculaire  est  normale  au  niveau  des  muscles 
pectoraux  et  des  biceps. 

Traitement  :  Salicylate  de  soude,  6  grammes,  puis  4  grammes. 

Après  un  mois  les  phénomènes  aigus  diminuent  d'intensité  ;  on  donne 
au  malade  des  bains  sulfureux. 

Puis,  les  choses  restent  en  Tétat  jusqu'en  février,  le  malade  ayant  de 
temps  à  autre  des  poussées  du  côté  des  articulations  du  genou,  da 
coude  et  du  côté  des  gaines  synoviales  des  extenseurs  du  poignet. 

On  lui  donne  alors  do  Tiodure  de  potassium. 

Au  mois  de  mars,  il  est  pris  de  nouvelles  douleurs  dans  Tépaule  droite, 
puis  dans  le  poignet  gauche  le  mois  suivant. 

On  fait  des  badigeonnages  iodés  sur  les  jointures  malades. 

En  avril,  le  malade  se  plaignait  encore  de  souffrir  dans  la  région 
dorso-lombaire.  Les  réflexes  rotuliens  étaient  encore  exagérés  et  le  trem- 
blement épileptoîdo  des  membres  inférieurs  persistait,  bien  que  notable- 
ment diminué.  Dès  quMl  se  tient  debout  quelques  instants,  rœdème  des 
pieds  reparaît. 

Vers  la  fin  du  mois  Tarticulation  du  pouce  droit  devient  douloureuse 
à  son  tour,  puis  les  poignets  sont  atteints,  enfm  le  genou  droit»  qui  est 
gonflé  et  plus  chaud  que  le  genou  gauche. 

Après  une  semaine  les  douleurs  sont  moins  vives,  et,  quinze  jours  après 
cette  nouvelle  poussée  du  côté  des  articulations,  le  malade  peut  com- 
mencer à  se  lever. 

Vers  le  milieu  d'avril,  il  soufTre  encore  dans  Tépaulo  droite  et  au 
niveau  des  articulations  cervicales. 

A  la  fin  de  mai,  lamélioration  est  considérable,  les  douleurs  ont 
totalement  disparu,  sauf  au  niveau  des  talons.  Les  mouvements  du 
membre  supérieur,  du  poignet,  du  coude,  de  Tépaule,  s'exécutent  assez 
facilement;  il  en  est  de  même  du  membre  inférieur.  Les  mouvements  de 
chaque  articulation  sont  limités;  il  existe  de  la  raideur  et  Ton  sent  des 
craquements  dans  les  diverses  jointures  qui  ont  été  atteintes.  La  raideur  est 
surtout  marquée  au  niveau  des  poignets  et  des  genoux.  Le  malade  s'es- 
saye à  marcher  avec  une  canne.  Il  s'avance  les  pieds  écartés,  le  corps 
penché  en  avant,  traînant  pour  atnsi  dire  les  jambes.  Les  réflexes  ne 
sont  plus  exagérés,  la  sensibilité  est  redevenue  normale.  Mais  le  soir,  s'il 
est  resté  longtemps  debout,  il  se  plaint  encore  des  talons. 

Il  prend  des  bains  sulfureux  et  par  intervalles  do  Tiodure  de  potas- 
sium. 

Au  milieu  de  juin,  dernière  poussée,  un  peu  intense,  au  niveau  des  poi- 
gnets et  de  Tarticulation  tibio-tarsienne,  accompagnée  de  gonflement  et 
douleurs  au  moindre  mouvement.  Révulsifs  locaux  et  bains  de  vapeur. 

'  ËnOn,  dans  le  cours  de  l'année  il  présente  de  temps  à  autre,  dans  diverses 
jointures  qui  ont  été  déjà  primitivement  atteintes,  quelques  douleurs 
passagères,  mais  sans  caractère  aigu.  On  lui  fait  alterner  les  bains  de 
vapeur  avec  les  bains  sulfureux  et  on  pratique  le  massage  du  pied. 

La  mobilité  revient  progressivement  dans  les  articulations  et  la  marche 
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est  de  jour  en  jour  plus  facile,  Tétat  général  s'améliore  aussi.  Le  malade 
demande  son  exeat.  Il  quitte  le  service  au  mois  de  mars.  Son  état  général 
est  excellent,. il  a  repris  un  peu  d'embonpoint.  Il  ne  tousse  pas;  il  n'y  a 
rien  au  cœur  ni  aux  poumons.  L'écoulement  est  complètement  tari  depuis 
trois  mois. 

Les  membres,  et  particulièrement  les  membres  inférieurs,  sont  encore 
grêles,  et  les  masses  musculaires  sont  peu  résistantes,  bien  que  l'atrophie 
soit  moins  marquée  depuis  six  mois. 

Les  muscles  ont  repris  une  partie  de  leur  puissance.  Le  malade  résiste 
assez  bien  aux  efTorts  de  flexion  et  d'extension. 

Le  système  pileux  des  membres  inférieurs  s'est  développé  pendant  le 
cours  de  l'afTection. 

Il  n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Les  réflexes  sont  normaux.  Pas  de  trépidation  épileptoîde. 

On  constate  quelques  raideurs  au  niveau  de  l'épaule,  du  poignet  et  du 
coude  du  même  côté. 

On  perçoit  des  craquements  dans  l'articulation  de  Tépaule  et  des 
genoux  des  deux  côtés. 

Le  pouce  a  repris  sa  mobilité  ordinaire. 

La  marche  est  assez  facile  ;  le  malade  progresse  sans  soutien,  les  pieds  un 
peu  écartés;  mais  il  no  traîne  plus  la  plante  du  pied  comme  aupara- 
vant. 

La  colonne  vertébrale  n'a  pas  repris  la  souplesse  normale;  pour 
ramasser  un  objet  à  terre,  il  est  obligé  d'écarter  les  pieds  et  de  mouvoir 
le  tronc  d'une  seule  pièce. 

Néanmoins,  le  malade  se  croit  à  même  de  reprendre  son  ancien  métier 
de  cocher. 

Ob3.  il  —  Rhumatisme  blennorragique ;  accidents  spinaux. 

X,..,  âgé  de  vingt-neuf  ans,  comptable...,  entré  le  7  mars  1887,  salle 
Saint-Christophe,  litnM. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  tué  en  1870. 

Mère  morte  en  1870,  d'une  hémoptysie  abondante  qui  l'emporta  en 
deux  jours.  Elle  ne  toussait  pas.  Elle  était  nerveuse,  fort  irritable  ;  mais 
pas  d'attaques  de  nerfs. 

Frère  bien  portant  ;  eut  la  chorée  à  douze  ans. 

Antécédents  personnels.  —  Bonne  santé  habituelle. 

Syphilis  en  mars  1882;  traitement  par  la  liqueur  de  Van-Swieten  et  l'io- 
dure  de  potassium  pendant  deux  mois.  Au  mois  de  mai,  uréthrite  légère; 
les  douleurs  durèrent  trois  jours;  au  bout  d'une  semaine, il  n'y  avait  plus 
d'écoulement. 

En  septembre  1886,  violente  blennorragie,  douleurs  uréthrales  intenses, 
écoulement  purulent  abondant.  Bien  qu'il  en  souffrît  beaucoup,  il  négligea 
de  se  soigner.  Au  bout  de  quinze  jours,  il  ressentit  dans  les  membres 
inférieurs  des  douleurs  siégeant  plutôt  à  la  partie  interne  des  cuisses; 
excitées  par  la  marche,  ces  douleurs  cessaient  au  repos. 
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Quatre  jours  après,  apparut  une  hydarthrose  dans  le  genou  droit,  et, 
huit  jours  après,  ce  fut  le  tour  du  genou  gauche,  qui  devint  gonflé  et 
douloureux. 

Dès  lors,  le  malade  dut  garder  le  lit. 

Traitement  :  teinture  dMode,  vésicatoire  et  compression  loco  dolenii. 

Bientôt,  il  s'aperçut  que  les  membres  inférieurs,  particulièrement  les 
cuisses,  s'amaigrissaient. 

Au  bout  de  deux  mois,  il  put  se  lever;  les  genoux  n'étaient  plus  gonflés, 
mais  étaient  encore  douloureux.  Les  douleurs  dans  les  cuisses  étaient 
moins  vives. 

Il  essaya  alors  de  reprendre  son  travail.  Mais,  au  bout  d'une  semaine, 
il  dut  Tabandonner  :  il  ressentait  dans  les  talons  de  violentes  douleurs 
qui  Tempèchaient  de  marcher.  Le  pied  était  en  semi-extension  sur  la 
jambe  et  on  ne  pouvait  le  redresser  sans  provoquer  de  vives  souffrances; 
la  région  du  talon  était  gonflée  et  douloureuse. 

Les  articulations  métatarso-phalangiennes  du  côté  gauche  furent  at- 
teintes. Enfin  l'amaigrissement  des  membres  inférieurs  devint  plus  notable. 

Le  malade  fut  un  peu  soulagé  par  le  salicylate  de  soude  et  les  bains  de 
vapeur. 

Néanmoins,  l'amaigrissement  des  membres  inférieurs  continuant  à  se 
développer,  la  plante  du  pied  à  droite  et  à  gauche  étant  toujours  doulou- 
reuse, le  malade  se  décida  à  entrer  à  Thôpital. 

A  cette  date,  Técoulement  blennorragique  avait  totalement  disparu. 

Â  son  entrée,  on  le  soumit  à  un  traitement  mixte  :  iodure  de  potassium 
et  mercure.  On  lui  fit  même  des  frictions  avec  l'onguent  napolitain  sur 
les  talons;  il  n'en  éprouva  aucune  amélioration. 

Le  malade  était  depuis  trois  mois  à  Thôpital  et  soumis  au  traitement 
mercuriel  et  ioduré  à  forte  dose,  lorsqu'apparurent  des  douleurs  vio- 
lentes et  du  tremblement  dans  les  membres  inférieurs.  Les  douleurs,  qui 
partaient  du  talon  et  s'étendaient  jusqu'aux  genoux,  étaient  instantanées 
et  rappelaient  par  leurs  caractères  les  douleurs  dites  fulgurantes.  Elles 
étaient  plus  fréquentes  la  nuit  et  le  réveillaient  en  sursaut.  De  temps  à 
autre,  il  était  pris  de  crampes  dans  les  membres  inférieurs,  surtout  dou- 
loureuses à  la  plante  des  pieds. 

Le  tremblement  ne  survenait  qu'au  moment  où  le  pied  posait  à  terre 
et  s'étendait  alors  à  tout  le  membre.  L'exagération  des  réflexes  était  fort 
notable  des  deux  côtés. 

La  trépidation  épileptoîde  existait  également  à  droite  et  à  gauche. 

Le  chatouillement  de  la  plante  des  pieds  déterminait  des  spasmes  dans 
le  membre  correspondant. 

La  sensibilité  était  conservée. 

Léger  degré  de  parésie  musculaire.  Pas  de  troubles  des  sphincters. 

Pas  de  douleurs  en  ceinture.  Le  malade  éprouve  un  peu  de  sensibilité 
de  la  région  dorso-lombaire  dans  les  mouvements  de  flexion  et  d'exten- 
sion ;  rien  au  repos  :  percussion  des  apophyses  épineuses  dorso-lombaires 
peu  douloureuse. 
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Le  malade  ne  peut  se  tenir  debout,  à  cause  de  la  douleur  de  la  plante 
des  pieds  et  du  talon,  et  de  la  faiblesse  des  jambes. 

On  continue  le  traitement  antisyphilitique  :  8  grammes  dModure  ;  fric- 
tions mercurielles. 

Voyant  qu'il  ne  se  produisait  aucune  amélioratinn,  on  fît  suspendre  le 
mercure  et  Tiodure  de  potassium.  On  prescrivit  alors  des  bains  sulfureux 
et  des  injections  sous-catanées  d'antipyrine  ;  puis  on  eut  recours  à  Télec- 
tricité. 

Le  malade,  qui  gardait  le  lit  depuis  cinq  mois,  commença  dès  lors  à  se 
trouTer  un  peu  mieux  :  après  un  mois,  il  put  commencer  à  se  lever;  on 
constata  qu'il  se  tenait  debout,  les  yeux  fermés,  sans  osciller. 

Progressivement  et  lentement  le  mieux  s'accentue;  le  malade  peut  faire 
quelques  pas  dans  la  salle  qu'il  met  près  d'un  quart  d'heure  à  parcourir 
dans  sa  longueur.  Enfin,  vers  le  mois  de  janvier,  les  douleurs  fulgu- 
rantes, qui  étaient  devenues  de  plus  en  plus  rares,  disparaissent  com- 
plètement. La  trépidation  épileptoîde  est  à  peine  marquée.  Le  tremble- 
ment des  membres  inférieurs  n'existe  plus  que  lorsqu'il  pose  le  pied  à 
terre  et  disparaissent  après  quelques  pas.  L'amaigrissement  des  mem- 
bres inférieurs  a  cessé.  Il  ne  reste  plus  en  somme  que  la  sensibilité  de  la 
plante  des  pieds  et  les  douleurs  des  talons,  qui  le  forgent  à  s'arrêter  après 
xin  quart  d'heure  de  marche. 

Actuellement,  25  avril,  le  malade  conserve  encore  sa  douleur  du  talon  ; 
il  peut  marcher  pendant  une  heure  environ  sans  être  trop  fatigué;  mais, 
au  début  de  la  marche,  les  pieds  sont  roides  et  les  souffrances  du  talon 
s^exaspèrent  ;  après  quelques  minutes,  la  marche  devient  plus  facile.  Le 
malade  lève  bien  le  pied  au-dessus  du  sol.  Il  ne  frappe  pas  du  talon.  Il 
lui  semble  que  si  les  douleurs  des  talons  disparaissaient,  il  marcherait 
comme  avant  sa  maladie. 

Plus  de  trépidation  épileptoîde,  plus  de  douleurs  fulgurantes.  Pas  de 
signe  de  Romberg. 

La  parésie  musculaire  a  presque  totalement  disparu  ;  cependant  le  ma- 
lade se  sent  moins  fort  qu'auparavant. 

Il  existe  encore  de  l'atrophie  des  masses  musculaires  de  la  cuisse  et  du 
mollet;  mais  elle  est  loin  d'être  aussi  considérable  qu'autrefois. 

Les  genoux  ne  sont  plus  douloureux,  mais  laissent  percevoir  des  cra* 
qaements. 

Pas  de  roideur  de  la  colonne  vertébrale. 

Bon  état  général. 


Ob8.  III.  —  Sciatique  double  symptomatique  d*une  affection  de  la 
moelle  au  cours  de  la  blennorragie.  Présentée  à  la  Société  médicale 
des  hôpitaux  par  M.  Peter,  1366. 

Le  3  septembre  dernier,  le  nommé  Bonnet  est  admis  dans  le  service 
{fOB  je  dirige  à  l'hôpital  Saint-Louis.  Cet  homme  a  dû  cesser'  son  travail 
par  suite  de  la  faiblesse  et  des  douleurs  qu'il  éprouve  dans  les  membres 


442  REVUE  DE  MÉDECINE 

inférieurs,  et  c'est  exclusivement  pour  se  faire  soigner  de  ses  doaleurs 
qu'il  entre  à  Phôpital. 

L'état  du  malade  est  le  suivant  :  la  douleur  dans  chaque  membre  suit 
le  trajet  du  nerf  sciatique  avec  les  points  d'élection  de  cette  névralgie. 
La  douleur  est  notablement  plus  intense  dans  le  membre  gauche. 

La  pression  et  la  percussion  des  apophyses  épineuses  sacrées  et  lom- 
baires sont  douloureuses. 

La  sensibilité  cutanée  est  amoindrie  aux  jambes,  surtout  dans  leur 
moitié  inférieure;  elle  Test  plus  encore  aux  pieds.  Il  existe  de  plus  une 
sensation  d'engourdissement  à  la  plante  des  pieds,  sensation  plus  mani- 
feste à  gauche.  La  faiblesse  est  assez  grande  pour  que  le  malade  ne  puisf^c 
rester  longtemps  debout,  et  la  marche  a  lieu  avec  claudication,  surtout 
de  la  jambe  gauche,  qui  parfois  fléchit  en  marchant.  Enfin  il  y  a  une  sen- 
sation de  oonstriction  douloureuse  en  ceinture.  Pas  de  troubles  dans  la 
miction  ni  dans  la  défécation  ;  pas  de  fièvre;  bon  appétit. 

Il  y  avait  évidemment  une  névralgie  sciatique  et  cette  névralgie  sci«v 
tique  était  bilatérale.  Or  la  névralgie  sciatique  double  est  ordinairement 
symplomatiquc.  Je  cherchai  donc  do  quoi  elle  pouvait  Têtre.  11  n'y  avait 
certainement  pas  de  tumeur  pelvienne  comprenant  les  deux  nerfs  sciati- 
ques;  V amoindrissement  de  la  sensibilité  dans  le  segment  infèrieuf 
des  deux  membres,  la  faiblesse  musculaire,  la  constriction  doulon- 
reuse  en  ceinture  et  la  dauleur  que  provoquait  la  pression  des  apo- 
physes épineuses,  tout  cela  me  fit  conclure  à  une  affection  de  la  moelle; 
je  dis  affection  de  la  moelle  sans  préciser  davantage. 

Cet  homme  est  menuisier;  il  travaillait  dans  un  hangar  ouvert  à  tous 
les  vents,  et  c'est  vraisemblablement  par  le  fait  d*un  refroidissement  qu'il 
a  été  atteint  de  sa  parésie.  Mais  il  travaille  depuis  longtemps  dans  les 
mêmes  conditions,  sans  en  avoir  jamais  éprouvé  de  dommage.  Quelle  pou- 
vait être  la  cause  première  assez  puissante  pour  prédisposer  cet  homme 
de  vingt-huit  ans  à  contracter  une  affection  rare  à  son  âge? 

C'est  alors  que  je  constatai  que  le  malade  avait  une  blennorragie  dont 
il  ne  me  parlait  pas.  Il  en  était  à  sa  troisième  récidive.  La  blennorragie 
actuelle  datait  de  trois  mois;  et  l'écoulement,  assez  abondant,  était  encore 
épais  et  muco-purulent.  C'est  dix  jours  avant  l'admission  du  malade  à 
l'hôpital  qu'il  éprouva  des  douleurs  dans  les  jambes  avec  faiblesse  légère. 
Ce  n'est  que  sept  jours  plus  tard  qu'il  ressentit  la  douleur  de  constriction 
en  ceinture;  la  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs  augmenta  assez  rapi- 
dement, et  le  malade  fut  obligé  de  cesser  tout  travail. 

Ainsi  c'est  dans  le  cours  d*uno  blennorragie,  datant  de  deux  mois  et 
demi  déjà,  que  la  parésie  avait  débuté  :  la  blennorragie  avait-elle  été,  dans 
ce  cas,  la  cause  première  d'une  affection  dont  le  refroidissement  aurait  été 
la  cause  seconde  ? 

Je  me  trouve  donc  en  présence  d'une  double  affection  vraisemblable* 
ment  médullaire  et  une  autre  incontestablement  blennorragique.  La 
médication  était  tout  indiquée  :  application  de  six  ventouses  Bcarifiées  à 
la  région  lombaire»  emploi  d'opiat  au  copahu  et  au  cubèbe. 


HATEM  et  PARMENTIER.  —  BLENNOERÂGIB  443 

Le  lendemain,  les  douleurs  étaient  moindres,  mais  la  faiblesse  était  la 
même.  Je  fis  donner  des  douches  de  vapeur. 

Du  11  au  15  septembre,  je  revins  trois  fois  aux  ventouses  scarifiées.  Le 
17  (treizième  jour  du  traitement),  il  y  avait  une  amélioration  notable  dans 
les  douleurs,  qui  avaient  presque  totalement  disparu  ;  mais  la  sensation 
dengourdissement  et  la  faiblesse  persistaient  presque  au  même  degré. 
L'écoulement  avait  beaucoup  diminué. 

Le  18,  apparut  un  symptôme  qui  venait  confirmer  le  diagnostic  :  lo 
malade  se  plaignait  de  vives  douleurs  au  niveau  de  Tarticulation  temporo- 
maxillaire,  douleurs  qui  Pempêchaient  de  desserrer  les  dents  et  gênaient 
même  rémission  do  la  parole.  La  pression  à  ce  niveau  était  extrêmement  dou- 
loureuse; je  fis  appliquer  sur  Tarticulation  un  cataplasme  chaud  arrosé  de 
laudanum,  recouvert  de  ouate  et  de  tafîetas  gommé.  Le  lendemain,  la  dou- 
leur était  la  même  dans  Tarticulation  temporo-maxillaire. 

Le  jour  suivant,  la  douleur  temporo-maxillaire  a  cessé,  il  en  est  ainsi 
de  celle  des  jambes  ;  mais  l'engourdissement  de  la  plante  des  pieds  per- 
siste encore,  bien  qu'amoindri. 

Le  26,  douleur  avec  légère  tuméfaction  du  gonou  droit,  même  traite- 
ment que  pour  Tarthrite  temporo-maxillaire. 

Le  lendemain,  la  douleur  du  genou  a  disparu. 

Le  28,  le  malade  ayant  essayé  de  rester  debout  et  de  marcher  pendant 
trois  heures  environ,  il  en  résulte  une  fatigue  excessive  avec  fièvre  et 
douleur  dans  les  jambes. 

Je  remplace  les  bains  de  vapeur  qui  étaient  pris  quotidiennement  par 
des  bains  sulfureux. 

Le  29,  Tengourdissement  de  la  plante  des  pieds  tend  à  disparaître. 

Le  5  octobre,  le  malade  a  pu  marcher  toute  la  journée  sans  fatigue. 

Le  6,  cet  individu  part  pourjVincennes,  ne  souffrant  plus  de  ses  mem- 
bres inférieurs,  qui  ont  recouvré  leur  force  normale,  n'éprouvant  qu'un 
très  léger  engourdissement  de  la  plante  du  pied  gauche,  et  n'ayant  plus 
de  douleur  à  la  pression  des  apophyses  épineuses,  lombaires  et  sacrées. 

On  pouvait  lo  considérer  comme  guéri  de  sa  parés ic.  Il  était  permis  d^en 
iaire autant  quant  à  sa  blennorragie,  car  il  ne  s'écoulait  plus  qu'un  suin- 
tement insignifiant  par  la  pression  du  méat. 

Obs.  IV  (M.  Tixier,  Th.  Paris,  1866).  —  Blennorragie,  Accidents  du 
côté  de  ta  moelle.  Paraplégie.  Choléra.  Mort. 

Noël  V. ..,  bijoutier,  âgé  de  dix-neuf  ans,  né  à  Paris,  entre  à  la  maison 
de  santé  le  18  juillet,  service  de  M.  Cazalis,  chambre  n°  9,  n'ayant  jamais 
eu  aucune  atteinte  rhumatismale  antérieure,  habituellement  d'une  bonne 
santé.  Cet  homme  éprouva  il  y  a  trois  semaines  une  sensation  do  cha- 
leur dans  le  canal  de  l'urèthre,  il  avait  en  même  temps  un  écoulement 
modéré,  la  miction  était  douloureuse.  A  l'uréthrite  s'ajouta  bientôt  de 
la  balano-posthite  ;  tous  ces  accidents  étaient  survenus  après  des  rap- 
ports suspects. 

Il  y  a  douze  jours,  il  ressentit  dans  les  épaules,  les  bras  et  le  long  do 
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la  colonne  vertébrale,  des  douleurs  violentes  rendant  les  mouvements 
des  plus  difficiles;  la  fièvre  était  presque  nulle,  pas  d'agitation  lanait» 
appétit  un  peu  diminué.  Cet  état  persistait  quand  le  lundi  16  juillet, 
sans  refroidissement,  sans  fatigue,  sans  cause  connue,  il  est  tout  étonné 
de  ne  pouvoir  pas  se  lever  :  ses  jambes  sont  comme  engourdies;  le  len- 
demain, les  douleurs  dans  les  membres  avaient  peu  à  peu  disparu,  il  se 
croycait  mieux,  lorsqu'il  s'aperçut  quUl  était  dans  l'impossibilité  de  mou- 
voir ses  membres  inférieurs. 

Le  18,  il  entre  à  la  maison  de  santé,  et  nous  constatons  qu'il  a  une 
paraplégie  presque  complète,  la  paralysie  remonte  environ  jusquaux 
attaches  du  diaphragme,  le  malade  est  immobile,  étendu  sur  son  lit,  ses 
jambes  sont  le  siège  d'une  anesthésie  incomplète  et  d'analgésie  absolue. 
Depuis  le  16  au  soir,  le  malade  n'a  pas  été  à  la  selle,  il  urine  par  regor- 
gement; la  vessie  remonte  jusqu'au  niveau  de  l'ombilic;  il  n'éprouve  pas 
do  douleurs  spontanées  dans  les  membres  inférieurs,  il  accuse  seule- 
ment quelques  sensations  de  bouillonnement,  les  mouvements  réflexes 
sont  très  accusés. 

Il  n'y  a  pas  de  fièvre,  82  pulsations,  langue  légèrement  saburrale.  En 
sondant  le  malade  on  ne  réveille  pas  de  douleurs  dans  le  canal  de  l'urè- 
thre.  L'écoulement  uréthral  persisté;  entre  le  prépuce  et  le  gland  existe 
une  sécrétion  séro-purulente  très  abondante.  Au  niveau  du  frein,  il 
existe  quelques  exulcérations  peu  profondes  et  sans  induration. 

Salsepareille,  sirop  sudorifique,  calomel  à  dose  fractionnée  ;  15  ven- 
touses scarifiées  à  la  région  dorsale;  bouillons,  potages.  On  est  obligé 
de  sonder  le  malade  matin  et  soir.  Les  jours  suivants,  l'état  reste  à  peu 
près  le  même,  pas  do  fièvre,  appétit  conservé. 

Le  23  juillet,  le  malade,  qui  était  constipé  depuis  quelques  jours,  est  pris 
de  diarrhée  et  de  nausées,  la  langue  est  saburrale,  la  flgure  légèrement 
altérée,  il  est  sous  l'influence  do  l'épidémie  régnante.  P.  d'ipéca,  2  gr. 

Lo  24,  la  diarrhée  continue,  il  est  survenu  des  vomissements;  vésica- 
toire  à  l'épi gastre,  sous- nitrate  de  bismuth,  craie,  thé  au  rhum,  etc.  Le 
26,  lo  malade  se  refroidit  et  succombe  dans  la  soiréo  à  cette  atteinte  de 
choléra. 

Obs.  V  (Stanley,  in  Medico-chirurg,  Trans.,  XXXIX,  p,  208,  1856).  — 
Paraplégie  au  cours  de  la  gonorrhée,  Guérison. 

Alfred  L.,  vingt-huit  ans,  employé.  Le  17  juin  1855,  chaude-pisse  avec 
ses  symptômes  habituels. 

Le  l*'*  juillet,  début  des  douleurs  dans  les  épaules,  qu'il  attribue  à  un 
refroidissement. 

Les  jours  suivants,  douleurs  dans  les  lombes,  qui  ne  l'empêchèrent  pas 
cependant  de  faire  une  course  assez  longue.  Il  marcha  pendant  un  mille 
sans  souffrir  des  jambes. 

Le  3  juillet,  il  continua  à  vaquer  à  ses  occupations,  bien  que  traînant 
les  jambes.  Le  soir,  il  appliqua  un  sinapisme  dans  la  région  dorsale. 

Le  4  juillet,  il  fut  incapable  de  se  lever  et  dut  faire  quérir  un  médecin, 
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parce  qu^il  ne  pouvait  uriner.  Pendant  la  journée,  la  paralysie  des  mem- 
bres inférieurs  s'accentua  et  la  rétention  d'urine  fit  place  à  Tincon- 
tinenoe. 

Le  5  juillet,  il  entra  à  l'hôpital.  Il  pouvait  à  peine  remuer  les  mem- 
bres inférieurs  et  ressentait  comme  de  l'engourdissement  jusqu'à  la 
hauteur  des  genoux*,  spasmes  involontaires  dans  les  deux  jambes;  sen- 
sation de  constriction  à  la  partie  inférieure  du  thorax;  constipation  ;  rien 
au  niveau  des  apophyses  épineuses  ni  au  niveau  des  jointures;  état 
général  assez  bon,  écoulement  uréthral  modéré. 

Les  spasmes  disparurent  peu  à  peu,  et,  le  15,  il  pouvait  se  tenir  debout, 
mais  non  marcher;  enfin,  il  quitta  Thôpital  quelque  temps  après,  consi- 
dérablement amélioré. 

L'année  suivante,  il  fut  derechef  pris  de  symptômes  analogues  à  la 
suite  d'une  nouvelle  chaude-pisse. 

Ob8.  VI  (Everard  Home,  Practical  obsei'vations  on  the  treatment  of 
strictures  in  the  uref/ira,  London,  1803). 

Un  gentleman  qui  avait  été  déjà  afîecté  de  plusieurs  gonorrhées  et 
qui  s'était  toujours  traité  par  l'usage  d'injections,  contracta  en  l'année 
1797  une  nouvelle  gonorrhée,  qu'il  fît  encore  disparaître  par  le  même 
moyen.  Il  prit  ensuite  une  sciatique,  laquelle  se  compliqua  des  spasmes 
les  plus  cruels  qu'on  pût  imaginer,  spasmes  siégeant  dans  le  membre 
inférieur  correspondant,  et  en  plus  de  violentes  douleurs  dans  les 
reins  et  dans  les  genoux. Cea  symptômes  coïncidaient  avec  un  écoule- 
ment uréthral  chronique.  Le  malade  se  guérit  par  l'emploi  du  calomel  et 
de  poudres  antimoniales,  par  l'introduction  de  bougies  passées  dans  le 
canal  de  temps  à  autre  et  par  un  séjour  dans  un  climat  chaud. 

En  1799,  il  eut  le  malheur  de  contracter  une  autre  gonorrhée  et  se 
traita  de  nouveau  par  son  injection  habituelle,  laquelle  produisit  de- 
rechef une  sciatique.  Cette  sciatique  fut  excessivement  violente;  elle 
dépassa  ses  anciennes  limites,  et  les  spasmes  s'étendirent  jusqu'aux 
muscles  intercostaux.  Le  malade  dut  garder  le  lit  près  de  4  mois,  et 
sa  vie  même  fut  compromise;  pendant  tout  ce  laps  de  temps  il  ne  put  se 
servir  de  ses  membres,  devenus  aussi  faibles  que  ceux  d'un  enfant  au 
berceau^  et  souffrit  d'une  douleur  permanente  dans  les  extrémités 
inférieures.  Affecté  de  désordres  nerveux  multiples,  il  ne  put  reprendre 
avant  une  année  ses  occupations  habituelles,  et  à  cette  époque  même  sa 
santé  n'était  pas  encore  pleinement  rétablie.  Consulté  par  lui  dans  le 
cours  de  cette  maladie,  je  fus  frappé  de  la  bizarrerie  de  tels  symptômes, 
et,  dans  la  pensée  qu'ils  pouvaient  tenir  à  un  rétrécissement  de  l'urèthre, 
je  lui  demandai  s'il  urinait  à  plein  canal.  Sa  réponse  n'ayant  pas  con- 
firmé mes  soupçons,  je  lui  perscrivis  l'usage  de  bains  de  mer  tièdes, 
traitement  qui  lui  procura  un  soulagement  notable.  Mais,  préoccupé  de 
la  question  que  je  lui  avais  adressée,  il  consulta  aux  bains  de  mer  le 
docteur  6aird«  mon  ami,  en  lui  rapportant  l'opinion  que  j'avais  émise 
sur  l'origine  probable  dé  ses  souffrances.  Ce  médecin  explora  le  canal  et 
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constata  Texistence  d'un  rétrécissement  qui  se  refusait  au  passage  de 
la  plus  petite  bougie.  Convaincu  dès  lors  que  cette  lésion  était  la  cause 
de  tous  les  symptômes  accusés  par  le  malade,  il  proposa  à  son  client 
de  s'attaquer  au  rétrécissement  de  Turèthre  par  les  caustiques,  mé- 
thode curative  dont  il  a  une  grande  expérience  et  qu'il  a  souvent 
Toccasion  de  mettre  en  pratique  sur  les  marins  de  notre  flotte. 

La  première  cautérisation  produisit  des  douleurs,  de  Tirritation  et  du 
ténesme  vésical,  tous  phénomènes  qui  ne  tardèrent  pas  ù  s'apaiser.  Deux 
rétrécissements  furent  guéris  sans  difficulté,  mais  il  s*écoula  doux  mois 
avant  que  le  troisième  et  dernier  se  laissât  franchir  par  une  bougie  de 
moyen  calibre. 

A  dater  du  moment  où  les  rétrécissements  furent  guéris,  la  surexci- 
tation nerveuse  disparut,  Tagitation  nocturne  se  calma  et  fit  place  à  un 
sommeil  régulier,  Tappétit  revint,  et  le  malade,  qui  avait  toujours  été  d'une 
constitution  sèche  et  maigre,  commença  à  prendre  de  l'embonpoint. 
Depuis  cette  époque,  il  n*a  plus  éprouvé  de  récidive  de  sciatique. 

III 

Si  nous  nous  reportons  à  la  première  observation,  nous  voyons  un 
malade  qui,  depuis  le  mois  de  mai  1883,  époque  à  laquelle  il  con- 
tracta la  blennorragie,  a  été,  pour  ainsi  dire,  d*unc  façon  ininter- 
rompue, en  butte  à  une  longue  série  d'accidents  de  divers  ordres. 

La  plupart  des  articulations  ont  été  intéressées  :  colonne  verté- 
brale, hanche,  genoux,  pieds,  épaules,  coudes,  poignets  et  pouce. 
La  bourse  séreuse  rétro-calcanéenne,  les  gaines  synoviales  du  dos 
du  poignet  ont  été  également  atteintes  à  diverses  reprises.  L*écoule- 
ment  a  subi  des  recrudescences  après  s^étre  apaisé  plusieurs  fois. 

Enfin,  ce  que  nous  trouvons  de  tout  particulièrement  instructif, 
c'est  la  coïncidence  avec  ce  rhumatisme  blennorragique  des  phéno- 
mènes spinaux  suivants  :  douleurs  dorso-lombaires ,  douleurs  en 
cercle  à  la  base  de  la  poitrine,  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres 
inféi  leurs,  hyperesthésie  très  marquée,  affaiblissement  de  la  moli- 
lité,  exagération  des  réflexes,  trépidation  épileptoîde. 

Les  phénomènes  méningo-médullaires,  sans  disparaître  jamais 
d'une  manière  notable,  se  sont  reproduits  avec  un  caractère  aigu 
à  trois  époques  différentes,  aux  mois  de  juillet  1885,  au  mois  de  mai 
et  d'octobre  1886.  Ils  ont  alterné  et  coïncidé  avec  les  accidents  arti- 
culaires et  avec  la  reprise  de  l'écoulement  uréthral. 

N'est-il  pas  légitime  de  les  rattacher  à  la  môme  cause  que  les 
arthropathies,  à  l'infection  blennorragique?  N'est-on  pas  en  droit 
d'admettre  que  la  participation  myélo-méningée  indéniable  relève 
du  même  processus  morbide  ? 

Il  nous  paraît  inutile  d'insister  davantage  :  la  marche  lente  des 
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phénomènes  à  poussées  successives,  la  coïncidence  et  l'alternance 
avec  les  accidents  articulaires  et  avec  Técoulement  uréthral,  l'amen- 
dement  progressif  et  presque  simultané  des  diverses  manifestations, 
du  côté  de  la  muqueuse  de  l'urèthre,  des  articulations,  de  la  moelle 
et  des  méninges,  viennent  suffisamment  à  l'appui  de  notre  manière 

de  voir. 

Dans  la  seconde  observation  nous  assistons  à  révolution  des  sym- 
ptômes suivants  :  quinze  jours  après  le  début  d'une  blennorragie 
intense,  apparition  de  douleurs  dans  les  membres  inférieurs,  de  pré- 
férence dans  la  sphère  du  nerf  crural;  hydarthrose  double  ;  arthrites 
tarsiennes  et  tibio-tai-siennues;  douleur  du  talon;  puis,  douleurs  ful- 
gurantes, exagération  des  réflexes  patellaires  et  trépidation  épilep- 
loïde,  temblenaent  et  spasmes  du  membre  inférieur  lorsque  le  pied 
repose  à  terre;  affaiblissement  musculaire,  légère  douleur  dorso- 
lombaire;  enfin  atrophie  considérable  des  masses  musculaires. 

Peulrêtre  nous  objectera-t-on  que  le  malade  était  syphilitique; 
c'est  vrai.  Mais  le  traitement  an lisyphilitique  auquel  il  a  été  soumis 
pendant  trois  mois,  même  avant  que  les  symptômes  nerveux  fussent 
dans  toute  leur  intensité,  n'a  eu  aucun  succès  et  fut  abandonné. 
Par  contre,  fait  essentiel  à  noter;  c'est  quinze  jours  après  une  vio- 
lente blennorragie  que  les  premiers  symptômes  apparurent,  en 
même  temps  que  Thydarthrose  bilatérale,  la  douleur  du  talon,  les 
arthrites  du  pied;  ici  encore,  tout  s'est  amendé  lentement  et  progres- 
sivement, manifestations  articulaires  et  nerveuses. 

Les  réflexions  qui  suivent  l'observation  présentée  par  M.  Peter  à 
la  Société  des  hôpitaux  montrent  bien  que  l'auteur  ne  s'est  pas 
mépris  sur  la  signification  de  la  sciatique  double  :  «  Il  y  avait  évi- 
demment une  névraJgie  sciatique,  et  cette  sciatique  était  bilatérale. 
Or,  la  névralgie  sciatique  double  est  ordinairement  symptomatique. 
Je  cherchai  donc  de  quoi  elle  pouvait  l'être.  Il  n'y  avait  certainement 
pas  de  tumeur  pelvienne  comprimant  les  deux  nerfs  sciatiques; 
l'amoindrissement  de  la  sensibilité  dans  le  segment  inférieur  des 
deux  membres,  la  faiblesse  musculaire,  la  constriction  douloureuse 
en  ceinture  et  la  douleur  que  provoquait  la  pression  des  apophyses 
épineuses,  tout  cela  fit  conclure  à  une  affection  de  la  moelle;  je  dis 
affection  de  la  moelle  sans  préciser  davantage.  »  Et  plus  loin  :  «  Je  me 
trouvai  donc  en  présence  d'une  double  affection,  une  affection  vrai- 
semblablement médullaire,  et  une  autre  incontestablement  blennor- 

ragique.  » 
Ajoutons  que  le  malade  eut  en  même  temps  une  arthrite  temporo- 

maxillaire. 
Les  observations  de  Tixier  et  de  Stanley  sont  également  de  beaux 
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exemples  de  paraplégie  survenue  au  cours  de  la  bleunorragie.  Dans 
le  premier  cas,  c'est  une  semaine  après  le  début  de  la  chaude-pisse 
que  le  malade  éprouve  des  douleurs  dans  les  épaules,  les  bras  et  le 
long  de  la  colonne  vertébrale;  au  bout  de  huit  jours  apparaît  l'en- 
gourdissement  des  jambes,  bientôt  suivi  de  paraplégie  complète,  avec 
rétention  d^urine,  ancsthésie  incomplète,  analgésie  absolue,  exagéra- 
tion des  réflexes,  sensation  de  bouillonnement  dans  les  membres 
inférieurs  sans  douleurs  vraies.  Ce  malade  succombe  à  une  attaque 
de  choléra. 

Dans  le  second  cas,  les  phénomènes  sont  à  peu  près  identiques  : 
paraplégie  presque  complète,  engourdissement  des  jambes,  spasmes 
involontaires  des  deux  côtés;  sensation  de  constriction  à  la  partie 
inférieure  du  thorax;  constipation.  C'est  quinze  jours  après  la  blen- 
norragie que  ces  phénomènes  ont  apparu  ;  au  bout  de  trois  semaines, 
ils  s'étaient  suffisamment  amendés  pour  permettre  la  sortie  du  ma- 
lade. Notons  le  fait  curieux  que  Tannée  suivante  les  mêmes  accidents 
ont  apparu  à  la  suite  d'une  nouvelle  chaude-pisse. 

IV 

Ainsi  donc,  voilà  quelques  observations  où  des  accidents  nerveux 
tout  différents  de  la  sciatique  se  sont  produits  au  cours  de  la  blen- 
norragie. Est-on  en  droit  d'en  faire  des  manifestations  blennorra- 
giques  ? 

Nous  croyons  devoir  répondre  hardiment  par  l'affirmative.  Comme 
nous  l'avons  montré  plus  haut,  c*est  d'ordinaire  au  milieu  d'accidents 
articulaires,  synoviaux,  que  les  phénomènes  nerveux  ont  apparu, 
subissant  avec  eux  des  périodes  de  recrudescence  et  d'apaisement. 
Pourquoi  verrait-on  là  une  simple  coïncidence,  alors  qu'aucune 
autre  origine  ne  peut  être  invoquée? 

L'absence  de  toute  autre  cause,  l'association  des  accidents  nerveux 
aux  autres  manifestations  du  rhumatisme  blennorragique,  la  simul- 
tanéité dans  les  poussées  articulaires  et  dans  Texacerbation  des  phé- 
nomènes nerveux,  enfin,  même  dans  un  cas,  la  réapparition  de  ces 
derniers  coïncidant  avec  une  nouvelle  chaude-pisse,  sont  des  preuves 
suffisantes  pour  écarter  toute  idée  de  complication  fortuite. 

L'époquo  d'apparition  des  accidents  nerveux  est  aussi  variable  que 
celle  des  accidents  articulaires  ;  c'est  tantôt  quinze  jours ,  trois 
semaines  après  le  début  de  l'inflammation  uréthrale,  tantôt  au  cours 
d'un  rhumatisme  blennorragique  à  marche  aiguë  ou  subaiguc  qu'ils 
se  déclarent. 

Leur  durée,  leur  intensité  oscillent  entre  des  limites  extrêmes. 
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On  peut  enoore,  à  ce  point  de  vue,  les  rapprocher  des  manifestations 
articulaires  dont  l'évolution  varie  de  quelques  semaines  à  un  ou 
deux  ans  :  témoin  Tobservation  publiée  par  M.  Basset,  élëve  de 
M.  Foomier,  dans  laquelle  le  rhumatisme  de  subaigu  devint  chro- 
nique et  dura  près  de  deux  ans. 

Ces  accidents  nerveux  sont  caractérisés  par  des  troubles  de  la  sensi. 
bilité  et  de  la  motilité  diversement  associés,  portant  sur  ie  segment 
inférieur  du  corps;  ils  ne  se  sont  jamais  étendus  aux  membres  supé- 
rieurs. 

Us  se  groupent  différemment  suivant  les  cas  : 

Tantôt  les  troubles  de  la  sensibilité  dominent  :  névralgie  sciatique, 
crurale,  douleurs  en  ceinture,  douleurs  à  la  percussion  des  apophyses 
épineuses,  fourmillements,  engourdissement,  hyperesthésie  ou  anes- 
théâe  par  plaques,  dysesthésie,  phénomènes  associés  à  un  léger  degré 
de  parésie  musculaire  (obs.  III)  ; 

Tantôt  les  troubles  de  la  sensibilité  et  les  troubles  de  la  motilité 
sont  développés  au  même  degré  :  troubles  de  la  sensibilité  plus 
intenses,  douleurs  fulgurantes,  hyperesthésie  excessive  (obs.  I)^ 
affaiblissement  musculaire,  exagération  des  réflexes,  trépidations 
épileptoîdes,  spasmes,  tremblement  non  volitionnel  (obs.  I  et  II); 

Tantôt  enfin  les  troubles  de  la  motilité  attirent  pour  ainsi  dire  seuls 
Fattention  :  paraplégie  à  des  degrés  divers  (obs.  IV  et  V). 

Rappelons  que  chez  les  deux  malades  que  nous  avons  suivis  il  y 
avait  une  atrophie  considérable  des  masses  musculaires,  atrophie 
que  dissimulait  en  partie  un  développement  exagéré  du  tissu  adi- 
peux. 

La  localisation  de  ces  accidents  nerveux  n*est  pas  toujours  chose 
lacile  :  ils  se  présentent,  semble-t-il,  sous  Taspect  d'une  congestion  de 
la  moelle,  d'une  méningo-myélite  intéressant  plus  ou  moins  le  sys- 
tème postérieur  ou  latéro-postérieur  de  la  moelle. 

Il  convient  encore  de  tenir  compte  d'un  autre  facteur  dans  la  pro- 
duction des  phénomènes  douloureux.  Il  est  certain  que  les  racines 
qui  traversent  la  pie-mère,  l'arachnoïde  et  la  dure-mère  subissent 
un  certain  degré  d'irritation  inflammatoire. 

Les  douleurs  ne  doivent  pas  nécessairenient  trouver  leur  expli- 
cation dans  la  participation  des  méninges.  Il  ne  faut  pas  oublier  que 
les  racines  nerveuses  peuvent  être  comprimées  ou  irritées  directe- 
ment au  cours  d'arthrites  vertébrales  :  nous  en  avons  la  preuve  dans 
l'exemple  suivant,  que  nous  empruntons  à  Vulpian  ^  : 

<  J'ai  vu  un  cas  de  rhumatisme  blennorragique  dans  lequel  des 

1.  Vulpian,  Maladies  du  système  nerveux,  p.  123  (1879). 
ReV.  Dtf  MéD.,  TOUS  VIII.  —  1888.  29 
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douleurs  vives  existaient  dans  la  partie  inférieure  de  la  région  rachi- 
dienne  dorsale.  Ces  douleurs  étaient  continues,  mais,  de  temps  en 
temps,  elles  offraient  une  exacerbation  d'une  violence  extrême,  qui 
provoquait  un  mouvement  brusque  de  redressement  du  tronc.  Au 
moment  de  ces  exacerbations  les  douleurs  irradiaient  dans  les  parties 
latérales,  au  niveau  des  dernibres  côtes  de  la  région  supérieure  de 
l'abdomen. 

«  Le  malade  avait  en  môme  temps  des  arthrites  tibio -tarsiennes  et 
il  avait  eu  des  arthrites  d'autres  jointures,  genoux,  épaules,  etc.  Plu- 
sieurs médecins  avaient  cru  à  l'existence  d'une  méningite  spinale  : 
c'était  là  une  erreur  mapifeste.  Il  s'agissait  bien  d'arthrites  verté- 
brales avec  compression  ou  plutôt  irritation  des  racines  nerveuses; 
tout  au  plus  aurait-on  pu  admettre  une  irritation  de  la  dure-mère; 
mais  je  ne  pense  pas  que  la  dure-mère  ait  été  intéressée.  » 

Il  est  possible  que  les  nerfs  soient  frappés  au  même  titre  que  l'axe 
spinal,  et  peut-être  la  sciatique  cache- t-elle  parfois  une  véritable 
névrite  due  à  la  blennorragie. 

En  résumé,  parmi  les  accidents  spinaux  à  cause  jusqu^ici  indéter- 
minée, il  en  est  qui  dérivent  directement  de  la  blennorragie. 

C'est  là  une  preuve  nouvelle  que  l'infection,  qui  choisit  d'ordinaire 
son  terrain,  peut  dans  certains  cas  avoir  les  déterminations  les  plus 
variées. 

Désormais  les  accidents  spinaux  devront  être  rangés  parmi  les 
localisations  exceptionnelles  de  l'infection  blennorragique. 


OBSERVATION 

DE  MYOPATHIE  PROGRESSIVE  PRIMITIVE 

A  TYPE  FACIO-SCAPULO-HUMÉRAL 


PAR   M». 


P.  SPILLMANN,  HAUSHALTER, 

Prufestieor  de  clinique  médicale  à  la  Faculté    |     Chef  do  clinique  à  la  Faculté  de  médecine 
de  Nancy.  \  de  Nancy 


Parmi  les  dilTérents  types  qui  constituent  le  groupe  des  myopathies 
progressives  primitives,  il  en  est  un  sur  lequel  MM.  Landouzy  et 
Déjerine  ont,  dans  ces  dernières  années,  spécialement  attiré  Tatten- 
tioQ  :  c'est  le  type  facio-scapulo-huméral,  que  Duchenne  rangeait 
parmi  les  atrophies  myélopathiques,  et  qu'il  avait  décrit  sous  le  nom 
d'atrophie  musculaire  progressive  de  l'enfance.  Se  basant  sur  un 
nombre  assez  considérable  d'observations,  MM.  Landouzy  et  Déje- 
rine en  ont  tracé  les  caractères  cliniques  :  une  autopsie  leur  a  per- 
mis d'étudier  les  lésions  anatomiques  de  cette  forme  d'atrophie  mus- 
culaire et  de  montrer  qu'elle  est  purement  myopathique.  Nous  avons 
pu  observer  récemment  un  cas  d'atrophie  musculaire  progressive 
qui,  par  ses  grands  traits,  appartient  à  la  forme  Landouzy*  Déjerinu  : 
nous  en  donnons  l'observation  complète. 

B...  Victor,  vingt-huit  ans,  employé  de  bureau.  —  Mère  toujours 
bien  portante.  En  1860  le  père  a  eu  une  maladie  qui  dura  un  an  et  le 
força  de  marcher  avec  des  crosses  ;  rien  ne  nous  permet  de  préciser  ce 
qu*était  cette  maladie.  Le  malade  a  un  frère  de  trente-cinq  ans  qui  est 
olFicter  et  un  autre  de  quinze  ans  :  tous  deux  sont  parfaitement  bien 
portants.  Le  malade  n'a  jamais  entendu  dire  qu'il  y  ait  eu  dans  sa 
famille  des  personnes  atteintes  de  maladies  nerveuses  ou  musculaires^ 

Lui-même  n'a  jamais  eu  de  maladies  aiguës  :  jusqu'à  Tàge  de  douze 
ans  il  était  fort  et  parfaitement  musclé;  comme  exemple  de  sa  force,  à 
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cet  âge,  le  malade  nous  dit  qu'entre  ses  deux  bras  il  soulevait  un  sae 
de  100  kilos. 

Cependant  à  Tâge  de  dix  ans,  étant  à  Técole,  et  voulant  s'amuser, 
comme  font  souvent  les  enfants,  à  maintenir  son  porte-plume  entre  sa 
lèvre  supérieure  relevée  et  son  nez,  il  s'aperçut  qu'il  ne  le  pouvait  pas: 
il  se  consola  en  se  disant  qu'il  avait  sans  doute  le  frein  de  la  lèvre  trop 
court  ;  du  reste,  jamais  il  ne  put  siffler  comme  les  autres  enfants  de 
son  âge;  à  treize  ans,  il  voulut  jouer  du  cornet  à  pistons,  mais  il  s'aper- 
Qut  qu'il  ne  pouvait  souffler,  et  que  l'air,  malgré  ses  efforts,  passait  par 
les  angles  des  lèvres;  à  dix  ans  déjà,  ses  camarades  lui  faisaient  remar- 
quer qu'il  avait  de  grosses  lèvres. 

A  treize  ans,  étant  à  l'école,  il  commença  à  éprouver  une  certaine 
faiblesse  dans  le  bras  droit  lorsqu'il  écrivait  au  tableau  ;  il  était  obligé 
de  le  lancer  contre  le  tableau  et  d'appuyer  fortement  pour  pouvoir 
écrire;  quelque  temps  après  la  faiblesse  commença  dans  le  bras  gauche. 
A  quatorze  ans,  il  remarqua  que  ses  bras  maigrissaient;  jusqu'à  dix- 
huit  ans  il  pouvait  encore  piocher,  tailler  les  arbres,  mais  non  pas 
lever  des  fardeaux. 

A  dix-huit  ans,  le^  cuisses  commencèrent  à  maigrir,  ainsi  que  les 
avant-bras;  l'amaigrissement  débuta  par  la  cuisse  et  Tavant-bras  du 
côté  droit  ;  à  la  même  époque  il  commença  à  incliner  le  tronc  en  arrière 
dans  la  station  et  dans  la  marche. 

Depuis  cinq  à  six  ans,  le  malade  a  quelquefois  des  crampes  dans  le 
mollet  droit. 

Le  malade  se  présente  à  nous  le  15  mai  1887  ;  voici  quel  était  son 
état  à  cette  époque  : 

État  du  15  mai  1881.  —  Dans  la  station,  le  corps  du  malade  forme 
un  arc  de  cercle  à  concavité  postérieure  :  la  base  du  sacrum  se  trouve 
à  15  centimètres  d'une  ligne  verticale  menée  de  la  septième  vertèbre 
cervicale  au  sol  ;  les  deux  pieds  sont  écartes,  la  pointe  dirigée  en 
dehors  ;  le  malade  marche  en  se  dandinant,  le  haut  du  corps  plié  en 
arrière,  les  deux  pieds  fortement  écartés,  projetant  le  bassin  du  côté 
où  il  avance  la  jambe  et  lançant  les  jambes.  Il  peut  se  tenir  à  cloche- 
pied  sur  une  jambe;  il  n'arrive  que  difficilement  à  ramasser  un  objet 
à  terre,  en  inclinant  latéralement  le  tronc.  Etant  assis,  il  ne  peut  se 
relever  qu'en  s'appuyant  sur  un  meuble;  couché,  il  ne  peut  s'asseoir 
sur  son  lit. 

Face.  —  La  face  est  immobile,  sans  expression  ;  les  lèvres  un  peu 
grosses,  renversées,  donnent  à  la  physionomie  quelque  chose  de  morose 
et  d'hébété,  bien  que  le  malade  soit  d'une  intelligence  vive;  le  front  est 
lisse,  sans  plis,  le  sillon  naso-labial  à  peine  marqué  ;  le  globe  de  Toeil 
semble  plus  saillant  qu'à  l'état  normal.  L'œil  droit  est  plu6  ouvert  que 
l'oeil  gauche.  —  Les  mouvements  de  la  mâchoire  s*effectuent  bien. 

Le  malade  ne  peut  absolument  pas  froncer  le  front  :  seuls  les  muscles 
p^auciersdu  crâne  sont  mobiles  et  peuvent  former  2  à3  rides  à  la  partie 
toute  supérieure  du  front. 
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11  ne  peut  fermer  complètement  les  paupières  :  après  leur  ooolusion, 

il  persiste  une  fente  de  4  milliroètrea  k  droite,  de  2  millimètres  à 


Une  peut  exécuter  volontairement  aucun  mouvement  Ji  l'aide  des 
muscles  faciaux;  quand  il  veut  siffler  ou  soufTler,  l'air  passe  par  toute 
]al;irgeurde  la  lèvre;  il  ne  peut  faire  aucun  des  mouvements  oom- 
mandés  par  l'orbiculaire  des  lèvres,  ni  abaisser  les  commissures  labia- 
les; quand  il  rit,  les  lèvres  ne  changent  pas  d'expression,  il  ne  se  pro- 
dait  aucun  mouvemeni  du  fronl  ou  des  paupières;  seul  le  sillon 
Dftso-labiftl  s'accentue  un  peu  ;  il  rit  absolument  en  frauers. 

Du  reste  il  nous  dit  avoir  eu,  depuis  l'&ge  de  dix  ans,  cette  expression 
de  physionomie. 

Cou.  —  Le  malade  peut  faire  exécuter  à  latète  tous  tes  mouvements  ; 
mais  habituellement  elle  est  un  peu  penchée  en  avant. 

Le  chef  sternal  et  le  chef  claviculaire  du  sterno-mastoidien  gauche 
sDDtréduits  à  l'état  de  corde;  le  sterno- mastoïdien  droit  est  à  peine 
appréciable. 

La  nuque  est  aplatie,  l'insertion  occipitale  du  trapèze  à  peine  appré- 
ciable, la  partie  clavioulaire  très  amincie. 

Membres  supérieurs.  —  La  région  sous-claviculaire  des  deux  côtés 
est  complètement  aplatie  :  les  deux  pectoraux  sont  réduits  k  l'état  de 
lame  mince. 

L'omoplate  est  détachée  du  thorax  ;  son  angle  est  porté  en  dedans  et 
en  arrière;  le  bras  en  s'élevant  entraine  l'omoplate  dans  un  mouvement 
de  bascule  ;  les  fosses  sus  et  sous-épineuses  sont  un  peu  aplaties. 

Le  grand  doraal  et  le  trapèze  des  deux  côtés  ne  forment  plus  qu'une 
lame  k  peine  appréciable. 

Cependant  tous  ces  muscles,  flasques  au  repos,  se  durcissent  pendant 
la  contraction. 

Le  malade  ne  peut  porter  la  main  sur  la  tête  qu'en  langant  le  bras  ; 
il  peut  croiser  les  bra«  en  avant  et  en  arrière. 
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Les  deltoïdes,  les  muscles  antérieurs  et  postérieurs  du  bras  sont  à 
peine  appréciables;  le  bras,  cylindrique,  se  laisse  entourer  par  le 
pouce  et  Tindéx  ;  sa  circonférence  à  la  partie  moyenne  est  de  13  cen- 
timètres. —  Le  biceps,  en  se  contractant,  forme  encore  une  corde  raide 
et  tendue. 

La  partie  postérieure  des  avant-bras  est  aplatie  ;  les  muscles  de  la 
face  antérieure  et  interne  (cubitaux)  sont  conservés  et  forment  une 
saillie  très  appréciable,  surtout  à  gauche  ;  les  radiaux  sont  notablement 
atrophiés.  La  circonférence  à  la  partie  moyenne  de  Tavant-bras  gauche 
est  de  21  centimètres;  celle  de  lavant-bras  droit  est  de  18  centimètres. 
—  La  force  à  la  pression,  au  dynamomètre,  est  de  20  à  gauche,  de  iO  à 
droite.  —  Le  poignet  est  en  demi-flexion;  la  main  est  à  demi  fermée; 
le  malade  ne  peut  étendre  les  doigts  que  lorsque  le  poignet  est  en  flexion; 
les  mouvements  d'extension  du  poignet  sont  impossibles. 

La  main  est  un  peu  rétrécie  dans  sa  largeur,  surtout  à  droite;  les 
muscles  thénar  et  hypothénar  sont  un  peu  affaissés  à  droite  ;  du  reste 
le  malade  écrit  facilement. 

Thorax.  —  Le  thorax  est  absolument  aplati  ;  les  espaces  intercostaux 
sont  très  marqués,  le  sternum  rentré,  le  rebord  inférieur  de  la  cage 
thoracique  saillant.  —  Le  diamètre  antéro-postérieur  du  thorax  mesuré 
à  Taide  du  pelvimètre  est  de  12  centim.  1/2  quand  le  malade  est  dans  sa 
position  habituelle,  c*est-à-dire  le  tronc  renversé  en  arrière;  il  est  de 
13  centimètres  quand  il  est  incliné  en  avant. 

Les  gouttières  vertébrales  sont  très  accentuées.  La  masse  des  mus- 
cles lombaires,  surtout  dans  sa  portion  interne,  semble  assez  bien  con  - 
servée  et  forme  saillie. 

Lorsque  le  malade  s'efforce  de  contracter  ses  muscles  abdominaux, 
Tabdomen  reste  néanmoins  globuleux  et  dépressible,  surtout  sur  les 
parties  latérales  et  dans  les  flancs;  les  muscles  droits  seuls  se  raidis- 
sent bien. 

La  région  fessière  est  aplatie;  mais  les  muscles  fessiers  semblent 
exister  encore  en  partie,  quoique  diminués  de  volume. 

Les  cuisses  sont  extrêmement  amaigries,  cylindriques  ;  leur  circonfé- 
rence est  de  26  centimètres.  —  Tous  les  mouvements  exécutés  par  les 
muscles  de  la  cuisse  sont  possibles.  —  Les  muscles  de  la  région  anté- 
rieure sont  à  peine  appréciables;  ceux  de  la  région  postérieure  forment 
une  masse  que  Ton  peut  encore  saisir  avec  la  main. 

Les  mollets  sont  fermes,  durs,  quand  ils  se  contractent  ;  leur  volume 
eontraste  avec  celui  du  reste  du  corps;  d'après  le  malade  ils  n'auraient 
pas  maigri  ;  leur  circonférence  est  de  30  centimètres. 

Les  réflexes  rotuliens  et  plantaires  sont  abolis.  —  Il  n'y  a  pas  de 
frémissements  musculaires. 

Les  sphincters  sont  intacts. 

L'exploration  électrique  des  divers  muscles,  exécutée  par  M.  le  pro* 
fesseur  agrégé  Bagnéris,  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Contractilité  faradique.  —  Appareil  à  chariot  de  OaifTe  :  méthode 
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polaire;  électrode  large  sur  te  Bternum  ;  électrodo  fine  pour  l'exploration . 
Minimum  d'excitation  chez  l'homme  sain  ^  10. 


Frontal 8 

Zygomatiques 7 

Temporal 9 

Élévateur  de  Faite  du  nez. T(il,  s.  c, 

Orbiculaire  dea  paupiirei 1  1/2  (<l. 

Orbietitairf  des  livres 6-1 

Mase«ter 9 
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Sus-épineux 8 

Trapèze 8 

Grand  dorsal 6 

Grand  pectoral 7 

Deltoïde 6 

Biceps 6 

Triceps Pas  de  contraction 

évidente. 

Long  supinateur 8 

Radiaux 8 

Grand  palmaire 8 

Cubital  antérieur Pas  de  contraction 

nette. 

Long  fléchisseur  du  pouce 8 

Extenseur  commun  des  doigts Ne  se  contracte  pas. 

Éminence  thénar.... 8 

Hypothénar 8 

Triceps  cuisse 8 

Jambier  antérieur 8 

Soléaire  et  jumeaux 8  1/2 

La  réaction  de  dégénérescence  n*existe  dans  aucun  muscle. 

U examen  microscopique  du  muscle  fut  pratiqué  sur  des  fragments 
de  muscle  pris  au  moyen  du  harpon  :  dans  les  muscles  atrophiés 
(biceps),  il  existait  une  atrophie  simple  de  la  substance  musculaire 
sans  altération  appréciable  de  la  myosine  ;  dans  les  muscles  en  tota- 
lité ou  en  partie  conservés  (fléchisseurs,  soléaires)  la  fibre  musculaire 
était  plus  volumineuse. 

Il  n*existe  du  reste  chez  le  malade  aucun  trouble  de  rintelligence, 
des  organes  des  sens,  ou  de  la  sensibilité. 

Cependant  la  peau,  surtout  aux  membres  inférieurs,  aux  mains,  au 
niveau  des  articulations  des  genoux,  des  poignets,  est  violacée,  froide  et 
un  peu  visqueuse  :  Texamen  de  la  température  périphérique  nous  a 
montré  qu'elle  était  un  peu  abaissée  dans  les  parties  correspondant 
aux  muscles  les  plus  atrophiés  : 

Face  antérieure  de  la  cuisse  droite 28^9 

Mollet  droit  (non  atrophié) 32  ,2 

Face  postérieure  du  bras  droit 29 

Face  antérieure  de  l'ayantrbras  droit  (non  atrophié) 32  ,3 

Les  fonctions  digestives  et  respiratoires  s'effectuent  bien. 

Le  cœur  ne  semble  pas  augmenté  de  volume  :  le  premier  bruit  est 
net;  mais  pendant  la  diastole  on  perçoit  à  la  pointe  un  soutQe  doux;  ce 
souiïle  s'entend  mieux  lorsque  le  malade  est  penché  en  avant.  L'expli- 
cation de  ce  soufUe  nous  a  paru  assez  obscure;  jamais  le  malade  n'avait 
eu  de  maladies  infectieuses  pouvant  expliquer  révolution  d'une  endo- 
cardite ;  du  reste  jamais  il  n'avait  éprouvé  aucun  trouble  de  la  circula- 
tion :  aussi,  nous  demandons-nous  si  ce  souille  diastolique  n^était  pas 
dû  à  une  diminution  relative  du  calibre  de  l'orifice  auriculo-ventricu- 
laire  résultant  de  la  gêne  qu'avait  le  cœur  à  se  laisser  distendre  pen- 
dant la  diastole,  dans  ce  thorax  si  considérablement  aplati  :  cette  hypo- 
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thtoe  eat  d'autant  plaa  plausible,  que  le  soufDe  était  moins  marqué 
lorsque  le  malade  était  penché  en  avant,  c'eat-à-dire  lorsque  son  thorfix 
«tait  moini  tiraillé  et  moins  rétréci. 


L'histoire  de  ce  malade  ne  prête  guère  k  la  discussion  :  d'un 
i^ténousy  constatons  l'absence  de  caractères  tels  que  la  réaction 
de  dégénérescence  qui  sont  constants  dans  l'atrophie  musculaire 
pn^essive  myélopathique ;  d'un  autre  côté  nous  y  trouvons  les 
r'ninila  traits  que  MM.Landouzy  et  Déjerine  ont  attribués  à  leur  type 
lacLD-scapuIO'huméral  de  la  myopathie  progressive,  et  qui  le  dis* 
linguent  cliniquement  de  la  forme  juvénile  de  Erb,de  la  forme  héré- 
ditaire de  Leyden,  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique. 
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Résumer  notre  observation,  c'est  pour  ainsi  dire  passer  en  revue 
les  caractères  de  la  myopathie  progressive  primitive  à  forme  focio- 
scapulo-humérale  :  chez  notre  malade  l'atrophie  a  débuté  dans 
l'enfance  par  les  muscles  de  Vorbiculaire  des  lèvres;  puis  les  mus- 
clés  de  la  face  se  sont  pris;  l'atrophie  a  gagné  ensuite  les  muscles  de 
la  ceinture  scapulaire^  les  muscles  du  bras,  de  Tavant-bras,  des 
cuisses,  en  respectant  les  fléchisseurs  de  Vavant-hras  et  les  muscks 
du  mollet;  l'atrophie  a  gagné  les  muscles  d'emblée^  sans  période 
d^hypertrophie ,  et  dans  les  muscles  les  plus  atrophiés,  la  fibre  a 
conservé  sa  striation  et  sa  structure;  les  muscles  ne  présentent 
pas  de  contractions  fihrillaires  ;  leur  contractilité  électrique  est 
modifiée  quantitativement  suivant  le  degré  d'alrophie,  mais  la  réac- 
tion de  dégénérescence  fait  défaut;  les  réflexes  roluliens  et  plan- 
taires sont  abolis,  phénomène  rare  dans  le  type  facio-scapulo* 
humerai,  mais  qui  se  rencontre  lorsque  l'atrophie  est  très  accentuée. 
Cependant,  un  des  caractères  les  plus  fréquents  de  la  myopathie 
progressive  à  type  facio-scapulo-huméral  manque  dans  notre  cas: 
c'est  l'hérédité  de  l'aCrection  ;  notre  malade  n'a  d'atrophiques,  à  s'en 
rapporter  toutefois  à  notre  enquête  qu'il  n'a  pas  dépendu  de  noas 
de  faire  plus  rigoureuse,  ni  dans  ses  ascendants,  ni  dans  ses  colla- 
téraux, ce  qui  n'est  en  rien  suffisant,  il  nous  semble,  pour  Texclure 
du  rang  de  ces  myopathiques  u  type  si  bien  défini,  dont  MM.  Lan- 
douzy  et  Déjerine  ont  fait  Thistoire  :  rien  ne  prouve  du  reste  que 
notre  malade  ne  puisse  faire  souche  d'atrophiques. 


NOTE  SDR  L'HYPERTROPHIE  COMPENSATRICE 

DES  CAPSULES   SURRÉNALES 

Par  le  D**  H.  STILLIKO. 


On  discutait  il  y  a  quelque  temps,  dans  une  société  savante  de  Munich, 
sur  Timportance  physiologique  du  corps  thyroïde.  Un  célèbre  anatomiste 
assura  que  cet  organe  devrait  attirer  Tattention  des  hommes  de  science 
plus  que  d'autres  glandes  du  même  groupe,  telles  que  les  capsules  sur- 
rénales, qui,  selon  lui,  ne  jouent  aucun  rôle  dans  Torganismo.  Au  point  de 
vue  physiologique,  ces  capsules  seraient  comparables  aux  restes  d^organes 
embryonnaires,  au  parovaire,  par  exemple. 

Les  faits  dont  la  physiologie  dispose  pour  réfuter  cette  opinion  sont 
encore  très  peu  nombreux,  à  part  des  expériences  bien  connues  de 
M.  Brown-Séquard.  Il  ne  saurait  donc  être  superflu  de  «produire  une 
nouvelle  preuve  que  les  capsules  surrénales  ont  une  importance  dans 
1  économie  animale;  cette  prouve  nous  est  fournie  par  les  modifications 
de  structure  que  subit  Tune  de  ces  glandes  après  Textirpation  do  Tautre. 

Le  nombre  de  mes  expériences  est  jusqu'à  présent  de  17,  dont  3  ne 
sont  pas  encore  terminées.  Toutes  ont  été  pratiquées  sur  des  lapins. 

C'est  la  capsule  surrénale  gauche  qui  est  la  plus  facile  à  enlever  par 
une  laparotomie  ;  cette  opération  est  sans  gravité  à  condition  que  Ton 
observe  strictement  les  règles  de  la  chirurgie  moderne.  Au  lieu  d*ex-* 
tirper  la  capsule,  je  me  suis  souvent  borné  à  faire  la  ligature  de  ses  vais- 
seaux. Naturellement  Torgane  se  gonfle  d'abord^  ensuite  d'une  forte 
hypérémie  par  stase,  puis  il  s'atrophie  rapidement  et  il  est  quelquefois 
difficile  de  retrouver  plus  tard  les  débris  de  la  capsule  dont  les  cellules 
sont  entièrement  détruites. 

Lorsque  l'on  fait  l'ablation  d'une  capsule  surrénale  chez  des  animaux 
âgés,  la  capsule  qui  reste  n'ofTre,  même  deux  ou  trois  mois  après  l'opé- 
ration, aucun  changement  sensible  dans  sa  structure.  Mais  chez  de  jeunes 
animaux  (âgés  de  quatre  à  huit  mois),  on  observe  le  commencement  des 
modiûcations  déjà  2  ou  3  jours  après  Textirpation  do  l'organe  correspon* 
dant. 

Ce  sont  d*abord  les  gouttelettes  graisseuses  qui  disparaissent  des  cel- 
lules de  la  substance  corticale.  La  capsule  n'olTre  plus  cet  aspect  jaunâtre 
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quo  po<(8édait  la  glande  enlevée  ;  elle  est  plutôt  grise,  un  peu  transpa- 
renie.  Sur  les  coupes  de  la  substance  corticale  on  voit  des  stries  perpen- 
diculaires claires  alterner  avec  d'autres  encore  opaques.  La  substanoe 
médullaire  paraît  plus  foncée  que  dans  les  conditions  normales,  ses  vais- 
seaux sont  dilatés  et  gorgés  de  sang. 

Quelques  semaines  après  Textirpation  de  Tune  des  capsules,  l'autre 
n*ofîre  plus  à  Toeil  nu  aucun  aspect  normal,  elle  a  de  nouveau  la  teinte 
jaunâtre  qui  la  caractérise  à  l'ordinaire;  mais  elle  croît  plus  rapidement 
que  dans  les  conditions  normales.  On  constate  un  nombre  assez  consi- 
dérable de  figures  karyokinétiques  dans  les  cellules  de  la  substance  cor- 
ticale, qu'on  trouve  quelquefois  partout  recouverte  de  minces  couches 
d'un  tissu  tout  à  fait  semblable  au  tissu  de  la  zone  extérieure  de  la  cap- 
sule. 

Plusieurs  mois  après  Textirpation  de  la  capsule  surrénale  gauche,  Th;- 
pertrophie  de  la  droite  peut  être  facilement  démontrée  par  l'augmenta- 
tion considérable  de  toutes  ses  dimensions.  Je  citerai  comme  exemple 
l'expérience  suivante  : 

Expérience  IX.  —  Lapin  blanc  et  noir,  âgé  de  huit  mois.  Poids, 
1900  grammes.  Ligature  de  la  capsule  surrénale  gauche  le  3  novembre 
1887.  Prompte  guérison. 

Poids  de  l'animal  le  21  novembre 2100  grammes 

—  22  décembre 2250       — 

—  23  janvier  1888 2500       — 

—  2i  février 2670       — 

--  21  mars 2700       — 

L'animal  et  tué  le  21  mars  1888.  L'augmentation  de  poids  du  dernier 
mois  n'est  qu'apparente,  parce  que  l'animal  avait  été  tué  et  pesé  après 
avoir  mangé  abondamment.  Le  poids  do  l'estomac  et  de  l'intestin  (avec 
leur  contenu)  était  de  500  grammes.  L'animal  peut  donc  être  considéré 
comme  ayant  achevé  son  développement. 

On  remarque  à  l'autopsie  sur  la  paroi  antérieure  de  la  veine  cave  un 
petit  corps  jaunâtre,  d'une  surface  inégale,  correspondant  à  l'extrémité 
inférieure  de  la  capsule  surrénale  droite.  Il  a  une  longueur  de  6  millim., 
une  largeur  de  3  millim.  et  une  épaisseur  de  2  millim.;  il  n'est  autre 
chose  qu'une  capsule  accessoire. 

La  capsule  surrénale  droite  est  située  derrière  la  veine  cave  ;  elle  est 
grande  et  très  bien  développée.  Elle  a  une  longueur  de  1,6  centim.,  une 
largeur  de  1 ,0  centim.,  une  épaisseur  de  0,7  centim.  Elle  pèse  0,41  grammes 
et  0,44  grammes  avec  la  petite  capsule  accessoire. 

La  capsule  gauche  est  tranformée  en  un  petit  corps  aplati  qui  peut  à 
peine  être  différencié  du  tissu  adipeux  sous-péritonéal.  Elle  a  une  lon- 
gueur de  6  millim.,  une  largeur  de  5  millim.  et  une  épaisseur  de  9  millim. 

Je  n'insisterai  que  sur  l'augmentation  du  poids.  Je  sais  bien  que  le 
poids  des  capsules  surrénales  du  lapin  varie  assez  souvent  dans  des  con- 
ditions physiologiques,  mais  je  crois  m'ètre  bien  assuré,  par  des  reoher- 
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chea  dirigées  spécialement  sur  oe  point,  que  le  poids  de  Torgane  en  ques- 
tion chez  les  lapins  de  20D0  à  2700  grammes,  maintenus  dans  les  mêmes 
conditions  que  Tanimal  qui  a  servi  pour  rezporience  mentionnée,  n'ex- 
cède pas  0,25  grammes  en  moyenne.  La  capsule  hypertrophiée  et  la 
petite  capsule  accessoire  auraient  donc  atteint  presque  le  double  du  poids 
d'une  capsule  normale. 

Quelque  incomplètes  que  soient  les  observations  que  je  viens  de  résu-- 
mer,  elles  prouvent  cependant  qu'il  y  a  des  changements  de  structure 
dans  une  capsule  surrénale  après  l'ablation  de  l'autre,  changements  qui 
ne  sauraient  être  compris  si  les  capsules  ne  jouaient  aucun  rôle  dans  l'or- 
ganisme. C'est  pour  cela  que  je  me  suis  cru  autorisé  à  donner  dès  à  pré- 
sent quelques  résultats  d'une  série  d'expériences  que  j'ai  entreprises  et 
qui  seront  continuées  dans  le  but  d'étudier  les  suites  de  l'ablation  des 
deux  capsules  surrénales. 


LES   PORENGÉPHALIES 


Par  le  D'  AUDRT 

'Médecin    des    hôpitaux    de    Lyon. 


Le  terme  de  porencéphalie  a  été  créé  par  HeschI  *  de  Cracovie. 

Ce  dernier  rappliquait  aux  pertes  de  substance  (ponis),  quou 
trouve  quelquefois  dans  le  cerveau,  et  qui  pénètrent  jusqu'au  ven- 
tricule latéral. 

Comme  le  fait  remarquer  Ziegler  '  d'Iéna,  les  auteurs  ont  com- 
pris différemment  cette  lésion.  Actuellement,  il  suffit  qu'il  y  ait  une 
disparition  d'un  certain  nombre  de  circonvolutions,  une  cavité  plus 
ou  moins  profonde  dans  Thémisphère,  pour  qu'on  admette  une 
lésion  porencépbalique.  (Kundrat  ',  Pierre  Marie  *.) 

Nous  éliminerons,  dans  l'étude  qui  va  suivre,  les  excavations  cor- 
ticales remplies  par  des  hémorrhagies,  par  des  collections  puru- 
lentes, des  kystes  parasitaires,  des  tumeurs  nées  de  l'encéphale  ou 
des  parois  crâniennes. 

Il  ne  s'agira  pas,  non  plus,  des  atrophies  qui  creusent  des  dépres- 
sions dans  la  substance  grise  et  qui  sont  le  fait  de  la  vieillesse,  de  la 
sclérose.  Dans  ces  cas,  en  effet,  les  circonvolutions  sont  altérées, 
mais  elles  existent  encore. 

Nous  séparons  la  porencéphalie  de  la  pseudencéphalie  qui  s*ob- 
serve  chez  certains  monstres.  Ceux-ci  ont  la  voûte  du  crâne 
ouverte,  et  leur  cerveau  n'est  représenté  que  par  un  informe  moi- 
gnon. 

Enfin,  nous  ne  décrirons  pas  les  destructions  cérébrales  consécu- 
tives au  traumatisme,  lorsqu'elles  entraînent  rapidement  la  aiort. 
ou  lorsqu'il  se  produit  une  cicatrisation,  sans  perte  de  substance. 

Malgré  ces  nombreuses  rései'ves,  nous  aVons  souvent  été  fort 

1.  Heschl,  Prager  Viciteljahrsschrift,  1839;  1868. 

2.  Ziegler,  Ijchrb.  der  AUg,  und  spec,  Path,  An,  lena,  1887. 

3.  Kundrat,  Die  Porencéphalie,  Graz,  1882. 

4.  P.  Marie  et  Jendrassik,  Contribution  à  Vélude  de  P hémiatrophie  cérébrale 
[Arch.  dephys,,  1870).  —  P.  Marie,  article  HéiiipUgie  spasmodiove  du  Dict.  de  De- 
chambre. 
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embarrassés  pour  classer  les  effondrements  profonds  de  quelques 
ramollissements,  certains  kystes,  certaines  dépressions  de  l'écorce. 
Noas  n*avons,  en  tout  cas,  admis,  h  titre  de  lésions  porencéphaliques, 
que  les  pertes  de  substance  étendues  de  Thémisphère. 

I 

La  première  observation  de  porencéphalie  que  nous  avons  pu 
relever  appartient  à  Rcil  *  et  date  de  1812.  Elle  a  été  publiée 
comme  un  exemple  rare  d*absence  du  corps  calleux.  Il  s'agissait 
dune  femme  idiote,  âgée  de  30  et  quelques  années  et  qui  mourut 
subitement.  Le  corps  calleux,  à  Fautopsie,  manquait  dans  sa  partie 
médiane,  si  bien  que  les  couches  optiques  étaient,  à  ce  niveau, 
mises  à  nu. 

Breschet*  et  Lallemand  '  ont  été,  avec  Cruvcilhier  *,  les  premiers 
à  décrire  les  pertes  de  substance  cérébrale,  et  à  leur  chercher 
une  explication.  Nous  résumons  rapidement  leurs  théories. 

Breschet  publie  un  mémoire  sur  «  Quelques  vices  de  conformation 
par  agenèse  de  l'encéphale,  et  de  ses  annexes  "».  (Archives  gén,  de 
médecine^  1831.)  Ce  travail  contient  un  certain  nombre  d'observa- 
tions intéressantes;  les  unes  relevant,  il  est  vrai,  de  cas  qui  ne  sont 
pas  ceux  q^ue  nous  étudions  et  décrivant  les  anomalies  offeites  par 
les  monstres  exencéphaliens  ou  pseudencéphaliens;  les  autres,  au 
contraire,  appartenant  aux  porencéphalies  qui  datent  de  la  vie  intrat 
utérine.  Breschet  plaide  la  cause  de  «cl'agenésie  »,  qui  serait  seule 
i^esponsable  de  tous  les  désordres qu*il  étudie; cette agenésie  n'étant, 
pour  l'auteur,  «  que  le  défaut  de  développement  des  appareils  orga- 
niques, dans  leur  évolution  primitive  ». 

Trois  ans  après  l'apparition  du  travail  que  nous  venons  de  citer, 
Lallemand,  dans  sa  huitième  lettre,  étudiait  €  les  ulcérations  de  la 
surfaice  du  cerveau,  et  les  destructions  cérébrales  chez  le  fœtus  >. 
La  lecture  de  ce  chapitre  nous  a  fourni  des  indications  bibliogra- 
phiques précieuses. 

Les  conclusions  du  professeur  de  Montpellier  sont,  pour  la  plupart, 
contenues  dans  cette  phrase  que  nous  lui  empruntons  :  <  La  substance 

1.  Mangel  desmitlleren  und  freyen  theils  des  baJkens  im  menschengehirn,  von 
prof.  Reii.  {Arch.  f,  Phys,  von  den  profess.  D.  Joh.  Chr.  Reii,  und  D.  Autenrieth, 
Eiirier  Bund,  p.  241.  HaUe,  1812.) 

2.  Breschet,  Mémoire  sur  quelques  vices  de  conformation  par  agenèse  de  Vencé- 
phale.  [Arch,  gén,  de  méd,,  1831.) 

3.  Lallemand,  Lettres  sur  l'encéphale,  vol.  III,  1834. 

4.  Cruveilhicr,  Anat.patk.  du  corps  humain,  1830-1842.  Traité  d^anat.  path. 
*jénêrale,  1849-1864. 
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cérébrale,  désorganisée  par  inflammation  ou  par  hémorrhagie,  est 
absorbée  avec  les  fluides  auxquels  elle  est  mêlée  ;  le  tout  est  remplacé 
par  une  sérosité  de  plus  en  plus  transparente  qui  peut,  avec  le  temps, 
disparaître  elle-même  complètement.  Chez  le  fœtus,  la  substance 
cérébrale,  encore  mucilagineuse,  permet  facilement  la  destruction 
d'un  lobe,  d*un  hémisphère,  et  même  de  la  totalité  de  l'encéphale.  > 
Lallemand  eut  le  mérite  d'attribuer  ces  pertes  de  substance  à  quelque 
maladie  du  cerveau  fœtal,  et  de  repousser  l'idée  d'un  arrêt  de  déve- 
loppement. Ce  derhier,  pour  le  dire  immédiatement,  ne  nous  parait 
eu  efl'et  jouer  qu'un  rôle  efl'acé.  Les  symptômes  des  lésions,  les 
paralysies,  les  troubles  intellectuels,  les  attaques  épileptiformes. 
sont  d'ailleurs  étudiés  longuement  par  l'auteur  que  nous  citons  ici. 

Cruveilhier,  dans  son  grand  Atlas,  publia  quelques  faits  sur  les- 
quels nous  aurons  à  revenir.  Dans  les  réflexions  qui  suivent  une  de 
ces  observations  empruntée  à  Breschet,  il  admet  l'influence  de 
ragénésie.  Mais  le  3°  volume  du  Traité  d'anatomie  pathologique 
générale  renferme  la  profession  de  foi  suivante  :  «  Les  atrophies 
cérébrales  congénitales  ne  résultent  jamais  d'un  défaut  de  formation 
du  cerveau;  elles  sont  toujours  le  résultat  d'une  maladie  intra-uté* 
rine,  qui  peut  être  l'inflammation,  l'hydropisie  et  probablement 
rhémorrhagie.  » 

Or  nous  trouvons  dans  ces  atrophies  cérébrales  congénitales  de 
Cruveilhier  les  cas  que  nous  étudions.  Ils  forment  plusieurs  varié- 
tés :  l""  la  variété  microcéphalique,  dans  laquelle  le  crâne  est  très 
réduit  de  volume;  2""  l'atrophie  par  hydrocéphalie  ventriculaire; 
3"  l'atrophie  par  transformation  celluleuse  et  kysteuse. 

Nous  passons  rapidement  sur  des  observations  de  Billard  *  et  de 
Turner  %  pour  rappeler  que  Cotard,  dans  sa  thèse  de  1868  (£ttide 
sur  V atrophie  cérébrale]^  a  décrit  les  faits  qui  nous  intéressent,  sous 
le  nom  de  cas  d'atrophie  caractérisés  par  la  disparition  complète  des 
tissus.  «  Dans  ces  derniers,  dit  Cotard,  qui  plaide  la  cause  d'une 
encéphalite  initiale,  une  portion  de  la  substance  nerveuse  de  Thémi- 
sphère  a  disparu,  et,  dans  une  étendue  plus  ou  moins  considérable, 
les  méninges  se  trouvent  accolées  à  la  membrane  ventriculaire;  entre 
ces  deux  membranes  serpentent  des  vaisseaux  et,  vers  les  limites 
de  la  perte  de  substance,  les  circonvolutions  froncées  et  ratatinées 
le  transforment  en  une  sorte  de  masse  gélatineuse.  » 

Rappelons  encore  que  Parrot  '  a  fait  allusion,  dans  un  article  des 

1.  Billard,  Trailé  des  maladies  des  enfants  nouveau-nés^  1828. 

2.  Turner,  Thèse  de  Paris,  1856. 

3.  Parrot,  Etude  sur  le  ramollissement  de  Pencéphale  chez  le  nouveau-né.  {Arch, 
de  phys.y  1883.) 
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Archives  de  physioloffiej  aux  faits  que  nous  passons  en  revue,  et 
qa'il  attribue  la  disparition  du  tissu  nerveux  à  la  stéatose  qui  s'observe 
chez  les  athrepsiques. 

Il  est  temps  de  citer  ici  les  travaux  allemands,  et,  parmi  ceux-ci, 
avant  tous,  ceux  d'Heschl  et  de  Kundrat. 

U  existe  bien  une  observation  de  Rokitansky  S  qui  date  de  1835; 
mais  c'est  Heschl  qui  le  premier  étudie  en  Allemagne  TafTection 
qui  nous  occupe.  Pour  ce  dernier,  la  porencéphalie  est  une  ano- 
malie congénitale  du  cerveau,  rencontrée  chez  les  idiots,  qui  n'est 
nullement  le  résultat  constant  d'un  arrêt  de  développement,  mais 
qui  peut,  au  contraire,  dépendre  d'un  processus  pathologique  spécial, 
survenu  alors  que  le  cerveau  se  développe.  L'hydrocéph^die  ne  sau» 
rait  l'expliquer. 

Eu  i882,  parait,  à  Gratz,  le  grand  travail  de  Kundrat,  écrit 
avec  l'aide  de  12  faits  personnels  et  de  29  cas  empruntés  aux 
divers  auteurs  (entre  autres,  Deschamps,  Roger  d'Erlangen,  Mes- 
chede,  etc.). 

Kundrat  a  donné  de  la  porencéphalie  une  description  anatomique 
et  môme  clinique  qui  laisse  peu  à  désirer.  On  peut  lui  reprocher 
cependant  d'avoir  méconnu  en  partie  les  observations  françaises  de 
la  première  moitié  du  siècle,  et  d'avoir  laissé  dans  l'ombre  le  côté 
du  diagnostic* 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  professeur  de  Vienne  conclut  que  la  poren- 
céphalie est  une  formation  défectueuse  du  cerveau,  entraînée  par 
des  processus  destructifs.  La  particularité  de  la  lésion  résulte  sim- 
plement dans  le  siège  de  cette  dernière  à  la  surface  du  cerveau, 
dans  sa  forme  qu'explique  l'intensité  du  processus,  qui  peut  arriver  à 
détruire  complètement  les  parties  atteintes.  Elle  peut  s'établir  pen- 
dant l'existence  fœtale  et,  aussi,  au  cours  de  la  vie  extra-utérine. 

La  porencéphalie  congénitale  est  le  résultat  d'une  anémie  pro- 
fonde des  départements  corticaux,  surtout  de  ceux  que  dessert  la  syl- 
vienne.  Cette  anémie  entraine  une  encéphalite  destructive. 

Dans  la  vie  extra-utérine,  la  lésion  est  plus  rare.  Elle  peut  pro- 
venir d'une  hémorrhagie,  d'une  embolie;  elle  peut  môme  avoir  une 
origine  traumatique. 

Kundrat  signale  encore  les  symptômes  que  présentent  les  malades 
attemts,  l'idiotie,  les  troubles  de  la  parole,  les  déformations  du 
crâne,  les  paralysies  sur  lesquelles  se  greffent  les  contractures. 

Nous  sommes  obligé  de  limiter  ici  l'analyse  d'une  œuvre  que 
nous  aurons  souvent  à  citer. 

I.  Rokitansky,  Medic,  Jahrb.  des  oester,  KaUerst,  1835,  p.  146. 

Rbv.  de  méd.,  tome  VIII.  —  1888.  30 
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Les  Allemands  ne  se  sont  d'ailleurs  jamais  désintéressés  de  la 
question.  Henoch  *■  avait  parlé  de  faits  semblables  dans  sa  thèse 
inaugurale  sur  Tatrophie  cérébrale.  Il  le  rappelle  dans  son  Traité  de 
pathologie  infantile,  et  les  attribue  à  des  encéphalites  et  à  des  hémor- 
rhagies,  survenues  chez  le  fœtus,  ou  bien  après  la  naissance.  Klebs' 
a  soutenu,  au  contraire  de  Kundrat,  l'existence  d'une  oblitération 
primitive  des  artères.  Depuis  1882  nous  avons  une  série  de  faits  et 
de  mémoires  qui  appartiennent  à  Lambl  *  (de  Craoovie),  à  Wit* 
kowski  *,  Jalan  de  la  Croix  *,  Otto  •  et  Biswanger  '. 

En  1884,  Strumpell  '  soulevait  la  question  des  poliencéphalites 
aiguës  de  l'enfance,  dont  il  assimilait  la  plupart  des  cas  à  la  para- 
lysie infantile.  L'affection  qui  revêt,  comme  on  le  sait,  les  allures 
cliniques  de  l'hémiplégie  spasmodique  infantile,  aurait  pour  substra- 
tum  anatomique,  dans  les  cas  anciens,  des  porencéphalies  siégeant 
au  niveau  des  territoires  moteurs,  et  qui  seraient  le  résultat  de  Tin- 
flammation  antérieure  de  la  substance  grise  corticale.  Nous  n'avons 
pas  à  discuter  l'entité  de  Strumpell;  bornons-nous  à  rappeler  que 
les  travaux  de  Bernhardt  •,  de  Gaudard  ***,  de  Wallenberg  *\  ont 
établi  que  les  pertes  de  substance  ne  sont  pas  constantes,  à  l'au- 
topsie des  malades  que  Strumpell  avait  en  vue. 

En  Angleterre,  Ross  *%  étudiant  les  hémiplégies  spasmodiques,  a 
décrit  certaines  formes  cliniques,  dans  lesquelles  l'hémiplégie  serait 
double,  et  prendrait  les  deux  côtés  du  corps.  On  se  trouverait,  en 
pareille  occurrence,  en  présence  du  tableau  de  la  paralysie  spastique 
de  l'enfance  [tabès  spasmodique].  Des  arrêts  de  développement,  des 
pertes  de  substance,  au  niveau  des  circonvolutions  motrices,  seraient 
le  point  de  départ  du  complexus  symptomatique. 

Blanchi",  Frigario**,  Lachi*^,  ont  été,  enitalie,  les  vulgarisateurs 
de  l'œuvre  de  Kundrat,  ou  les  auteurs  d'observations  nouvelles. 

1.  Henoch,  De  Atrophia  cerebri,  Inaug.  Dissert.,  1842. 

2.  Klebs,  Jahrb.  fOr  POdiatrik,  1876. 

3.  Lambl,  Geschichte,  etc.  {Arch.  f,  Psych,^  XV.) 

4.  Wilkowski  {Arch.  f,  Psych,,  XIV). 

5.  Jalan  de  la  Croix,  Ein  fall  von  Por.  (Arch.  f,  Path.^Anat.  und  Phys.,  JCVIL) 

6.  Otto  (Arch.  f.  Psych.y  XVÏ). 

I.  Biswanger  (Arch.  f.  Path.,  An,  itnd  Phys,^  Cil). 

8.  Strumpell,  Ueber  die  acute  Encephalitis  der  Kinder.  (Jahrb.  /".  Kinderh.,  1884.) 

9.  Bernhardt,  Vebev  die  spastische  Cerebralparalyse.  (Virchotc's  Archiv.,  GIÏ.) 

10.  Gaudard,  Contribution  à  Vétude  de  l'hémiplégie  cérébrale  infantile.  (Thè«e  de 
Genève,  1884.) 

II.  Wallenberg,  Ein  beitrag,  etc.,  Jahrb.  f.  Kinder,  1886. 

12.  Ross,  Brain,  1882. 

13.  Blanchi;  cité  par  P.  Marie. 

14.  Frigario,  Ann,  univ.  di  med.  Janvier  1887. 

15.  Lachi,  Ann.  deW  univ.  di  Perugia,  1886. 
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Nous  avons  vu  la  part  qui  revient  à  l'école  anatomo-pathologique 
française  jusqu'à  Cotard,  dans  l'étude  des  pertes  de  substance  céré- 
brale. Dans  ces  dernières  années,  à  défaut  d'un  travail  d'ensemble 
sur  la  matière,  nous  trouvons  un  certain  nombre  de  faits  publiés 
dans  les  livres  des  aliénistes  (Dagonet  \  Voisin  '),  ou  dans  les 
recueils  périodiques.  M.  Mierzejewski  a  fait  paraître,  dans  les 
Archives  de  neurologie  (année  1881),  un  mémoire  dans  lequel  il  est 
souvent  fait  mention  de  la  porencéphalie.  Enfin  MM.  Jendrassik  '  et 
Marie,  dans  les  Archives  de  physiologie  et  dans  le  Dictionnaire  de 
Dechambre,  ont  analysé  et  discuté  la  monographie  de  Kundrat. 
Reconnaissons  cependant  que  nos  compatriotes,  dans  leurs  œuvres 
récentes,  ont  étudié  les  scléroses  cérébrales  et  leurs  types  divers,  de 
préférence  à  la  porencéphalie,  qu'ils  ont  peut-être  un  peu  négligée. 
C'est  ainsi  que  la  thèse  très  étudiée  et  trèsérudite  de  M.  Richardière 
(Thèse  de  Paris,  1885)  ne  fait  pas  mention,  au  chapitre  du  diagnostic, 
des  pertes  de  substance  qui  simulent  cependant,  à  ne  considérer 
que  les  symptômes,  la  sclérose  de  l'encéphale,  d'une  façon  souvent 
par&ite  *. 

II 

Obs.  I.  —  (Inédite,  recueillie  dans  le  service  de  M.  le  docteur  Garel, 
médeoin  des  hôpitaux  de  Lyon,  par  M.  Jamin.) 

Pierre  Aub..  âgé  de  deux  ans  et  demi,  entre  à  la. salle  Sainte^Aline, 
le  12  juillet  1887. 

Aucun  renseignement  sur  les  antécédents  héréditaires  et  personnels 
du  petit  malade.  Celui-ci  a  été  atteint  de  convulsions,  il  y  a  six  mois, 
et  ces  dernières  sont  la  cause  de  son  entrée. 

L'enfant  est  très  petit  pour  son  âge,  ses  membres  sont  grêles.  Il  est 
constamment  en  état  de  crises,  celles-ci  cessant  à  peine  quelques  mi- 
nutes dans  la  journée.  Il  dort,  mais  l'agitation  persiste  dans  le  sommeil 
sous  forme  de  mouvements. 

La  face  n*est  pas  grimaçante,  les  yeux  sont  convulsés,  le  plus  sou 
vent  en  haut,  quelquefois  à  droite.  Les  lèvres  sont  mordues,  surtout 
l'inférieure,  sur  laquelle  les  incisives  supérieures  laissent  leur  empreinte. 
Il  n'y  a  pas  de  déviation  des  traits. 

Les  membres  supérieurs  sont  dans  Textension.  Ils  sont  contractures, 
le  pouce  néchi  dans  la  paume  de  la  main  et  recouvert  par  les  autres 
doigts.  Les  membres,  inférieurs  présentent  une  disposition  particulière, 

i.  Dagonet,  Traité  des  maladies  mentales,  1816. 
2.  Voisin,  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  mentales,  1883. 
3..  Jendrassik  et  Marie,  loc.  cit. 

4.  Ajoutons  que  Cruveilbier  et  surtout  Kundrat  ont  donné  de  fort  beaux 
dessins  de  la  porencéphalie  dans  leurs  ouvrages. 
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la  cuisse  gauche  est  toujours  portée  sur  la  droite,  qu'elle  croise  com- 
plètement. Cette  dernière  position  ne  peut  être  modifiée  au  moment 
aigu  des  crises,  et  se  reproduit  dès  qu'on  cesse  d'agir  sur  le  membre. 
Les  orteils  sont  dans  la  flexion  forcée.  Il  n'y  a  pas  de  pieds  bots. 

Autant  qu'on  peut  en  juger,  la  sensibilité  ne  parait  pas  abolie. 

L'intelligence  est  absolument  nulle;  il  semble  qu'un  sourire  vague 
passe  quelquefois  sur  les  traits  de  l'enfant,  qui  ne  prononce  pas  un  mot. 

La  déglutition  se  fait  avec  beaucoup  de  peine,  et  ralimentation  est 
très  gênée. 

Rien  d'anormal  au  cœur.  Quelques  râles  disséminés  dans  les  pou- 
.  mons. 

i3  juillet  —  On  donne  à  l'enfant  50  centigrammes  de  chloral  et  50 
centigrammes  de  bromure.  On  constate  qu'il  ne  présente  pas  de  troubles 
trophiques  particuliers.  On  ne  peut  reconnaître  s*il  existe  des  paralysies 
localisées. 

15  juillet.  —  Anesthésie  au  chloroforme,  pendant  laquelle  on  peut 
se  convaincre  que  les  contractures  cessent  en  partie.  Le  reste  de  raideur 
disparaît  sous  la  pression. 

17  juillet.  —  L'enfant  s'affaiblit.  Il  a  un  peu  de  fièvre  et  de  la 
diarrhée. 

25  juillet.  —  Plaintes,  mais  pas  de  cris  véritables.  Affaissement  de 
plus  en  plus  marqué. 

30  juillet.  —  Mort. 

Autopsie.  —  Cœur  et  poumons  sans  rien  de  particulier.  Reins  petits 
et  pâles.  Un  peu  de  rougeur  au  niveau  de  l'intestin  grêle. 

Le  cerveau  présente  une  disparition  complète  du  plafond  des  ventri- 
cules latéraux. 

(C'est  cette  dernière  pièce  dont  on  retrouve  ici  le  dessin  (fig.  1).  Elle 
nous  avait  été  remise  par  M.  le  professeur  Lépine.  La  reproduction 
que  nous  en  donnons  est  très  exacte  ;  elle  a  été  faite,  il  est  vrai,  alors 
que  le  cerveau  était  déjà  durci  par  Tacide  azotique.) 

La  partie  antérieure  et  supérieure  des  deux  hémisphères  fait  défaut, 
elle  est  remplacée  par  une  voûte  membraneuse  qui  recouvre  une  cer- 
taine quantité  de  liquide.  Au-dessous  de  celle-ci,  apparaissent  le  plan- 
cher des  ventricules  et  les  corps  opto-striés. 

Il  existe  en  arrière  de  la  perte  de  substance  quelques  circonvolutions 
qui  appartiennent  aux  lobes  pariétaux  et  temporo-sphénoîdaux. 

Les  lobes  frontaux  sont  réduits  à  un  moignon. 

Le  cervelet,  la  protubérance,  les  pédoncules,  les  nerfs  optiques  se  re- 
trouvent facilement  sur  la  pièce. 

Pas  de  renseignements  sur  Tétat  des  vaisseaux. 

0b3.  II.  —  (Inédite,  recueillie  dans  le  service  de  M.  le  docteur  Colrat, 
médecin  des  hôpitaux,  par  M.  Brosset.) 

Claude  R.,  deux  ans  et  demi,  entre,  le  20  août  1887,  à  l'hôpital  de  la 
Charité,  en  pleine  éruption  de  rougeole. 
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On  constate  que  l'enfant  est  atteint  d'une  hémiplégie  droite  avec  oon* 
tractureo.  La  main  est  en  griffe,  le  membre  inférieur  dans  l'adduction. 
Pas  de  déviation  de  la  face. 

2i  août.  —  A  deux  heures  du  matin,  apparaissent  des  accès  ooa- 
Tulsifs  presque  aubintrants.  La  poitrine  est  pleine  de  ràles,  et  la  mort 
survient  à  huit  heures  du  matin,  les  oonvulsiona  n'ayant  pas  oessé, 
malgré  l'emploi  du  chloroforme. 

Les  températures  ont  oscillé,  pendant  le  séjour  de  l'enfant,  entre 
39-  et  40«. 


Autopsie,  faite  le  25  août  à  onze  heures  du  matin  :  L'hémisphère 
gauche  est  diminué  de  volume.  La  pie-mère  adhère  aux  circonvolutions, 
dont  ou  ne  peut  la  détacher,  sans  déchirer  en  même  temps  la  substance 
corticale. 

La  scissure  de  Sylvius  parait  un  peu  plus  large  que  de  coutume;  en 
cherchant  à  l'entr'ouvrir,  on  découvre  l'existence  d'une  perte  de  sub- 
stance qui  suit  sa  direction  sur  une  longueur  de  6  centimètres. 

Sur  une  section  perpendiculaire  du  cerveau,  on  voit  que  cette  perte 
de  substance  s'étend,  en  avant  jusqu'au  niveau  de  la  frontale  ascen- 
dante, en  arrière  jusqu'à  3  centimètres  du  lobe  occipital.  En  dedans 
elle  ne  dépasse  pas  le  corps  strié,  mais  communique  avec  le  ventricule. 
Ses  parois  sont  blanches,  lisses,  offrent  un  aspect  analogue  à  celui  du 
reste  de  la  substance  cérébrale  et  cependant  ont  un  peu  l'allure  cica- 
tricielle. 

Cette  cavité  est  divisée  en  deux  cavités  secondaires  par  une  lame  de 
■obstance  cérébrale  de  3  millimètres  d'épaisseur  environ  et  qui  est 
oblique  en  avant  et  en  dehors. 

L'hémisphère  droit  parait  sain. 
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Ob8.  III.  —  (Inédite,  recueillie  dans  le  service  de  M.  Aubert,  chirur- 
gien de  rhospice  de  TAntiquailie,  par  M.  Proby.) 

Alphonse  L.  fait  un  premier  séjour,  à  l'âge  de  neuf  mois,  à  la  crèche 
des  Chazeaax.  Il  présentait  à  cette  époque  une  cachexie  profonde,  que 
semblaient  expliquer  des  plaques  érosives  du  scrotum,  et  une  desqua- 
mation de  la  paume  des  mains  en  voie  de  guérison.  Muguet;  mais  pas 
d'albuminurie. 

Trois  semaines  après  son  départ,  il  revint  avec  des  plaques  érosives 
des  fesses,  et  quelques  papules  rouges  disséminées.  Le  scrotum  épaissi 
présente  une  coloration  foncée  et  quelques  petites  plaques  humides. 
Erythème  lisse  des  talons  et  de  la  plante  des  pieds.  On  ne  constate  rien 
d'anormal  au  niveau  des  mains,  des  yeux  et  de  la  bouche.  Système 
pileux  exagéré,  dans  la  région  dorsale. 

L*état  général  est  peu  satisfaisant,  sans  aller  cependant  cette  fois 
jusqu'à  la  cachexie.  Appétit  médiocre;  constipation.  Ni  otorrhée,  ni 
adénite. 

On  ne  constate  pas  de  paralysie,  mais  dès  que  Tenfant  est  sorti  de 
ses  langes,  il  est  saisi  par  des  contractures  violentes  qui  le  mettent  en 
opisthotonos.  Au  dire  de  la  sœur  qui  le  soigne,  il  n'aurait  pas  le  réveil 
qui  s'établit  dans  Tintelligence  des  enfants  de  son  âge. 

La  veille  de  la  mort,  qui  survient  quelques  jours  après  son  entrée 
(janv.  1888),  l'enfant  a  de  la  diarrhée  et  des  vomissements  incessants. 

Autopsie.  —  Tous  les  organes  sont  anémiés. 

Poumons  sains,  cœur  normal. 

Foie  gros,  pâle,  de  teinte  cireuse,  un  peu  gras,  pesant  750  gr. 

Les  deux  reins  sont  très  pâles  à  la  coupe,  sans  altération  macrosco- 
pique évidente. 

A  l'ouverture  du  crâne,  qui  est  remarquable  par  la  largeur  de  la  fon- 
tanelle antérieure  (4  à  5  cent,  de  côté),  il  s'écoule  un  liquide  hématique 
dont  on  peut  évaluer  la  quantité  à  un  demi-litre  au  moins.  Il  ne  s'agit 
pas  d'un  sang  pur,  et  le  même  liquide  se  retrouve  autour  de  la  moelle. 
Quelques  caillots  mous. 

On  constate  que  la  substance  cérébrale  est  absente  dans  toute  la 
région  antérieure,  et  que  les  lobes  frontaux  et  pariétaux  font  défaut 
On  ne  retrouve  que  les  lobes  sphénoîdaux  et  occipitaux  qui  persistent 
des  deux  côtés;  et  les  cavités  ventriculaires  distendues  sont  à  jour. 

La  moelle  paraît  saine  à  la  coupe;  elle  offre  un  léger  exsudât  gélati- 
niforme  au  niveau  du  renflement  lombaire. 

(Cette  pièce,  dont  la  figure  2  donne  la  reproduction  exacte,  appartient 
au  musée  d'anatomie  pathologique  de  la  Faculté,  et  nous  avons  pa 
l'examiner,  grâce  à  l'obligeance  de  M.  le  professeur  Tripier  et  de  M.  le 
docteur  Bard.  Les  circonvolutions  qui  persistent  sont  normales  en 
apparence.  Le  plancher  des  deux  ventricules  latéraux  est  recouvert  par 
une  membrane  blanchâtre  très  épaisse,  qui  est  sur  un  plan  plus  élevé, 
à  droite.  De  chaque  côté  des  hémisphères,  on  retrouve  en  outre,  au 
niveau  de  la  région  pariétale,  des  vestiges  des  méninges  qui  flottent 
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très  aminotea.  Ces  dernières  existent  encore,  avec  la  même  disposition, 
vers  11  limite  interne  du  ventricule  gauche  ) 


(Deml^randenr  attorelle.) 

Obs.  IV.  —  Reil  {loc.  cit.).  —  Une  femme  de  trente  et  quelques  années 
bieo  portante,  mais  idiote,  quoique  capable  de  faire  certaines  commis- 
sions, mourut  subitement. 

A  l'autopaie,  le  corps  calleux  était  séparé  dans  sa  partie  médiane,  et 
les  couches  optiques  mises  n  nu. 

Obs.  V.  —  Boulanger  {Diesertation  sur  l'hydrocéphalie  aiguë,  Paris, 
1821),  cité  par  Lallemand. 

Une  fille  de  dix  ans,  idiote  de  naissance,  ne  pouvait  se  tenir  sur  ses 
jambes  et  avait  habituellement  les  membres  contractures.  Elle  pous- 
sait souvent  des  cris  inarticulés.  Elle  succomba  k  une  variole. 

Autopsie  :  Pariétal  g^auche  fort  saillant.  L'hémisphère  gauche  pré- 
sentait à  sa  partie  supérieure  une  dépression  considérable  [équivalente 
à  l'ablation  du  tiers  supérieur  de  cet  hémisphère),  occupée  par  une 
poche  liquide  qui  reposait  sur  la  substance  blanche  durcie  et  fibro- 
cartilagineuse.  A  droite,  et  au  même  niveau,  existait  une  altération 
semblable,  mais  noins  prononcée. 

Obs.  VI.  — Tréviranus(Jo«m.comp/.duDici.  dessc.méd.,  sept.  1823), 
cité  par  Lallemand.  —  Un  enfant  vécut  plusieurs  mois  avec  un  aplatisse- 
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ment  antérieur  du  crâne.  Les  yeux  étaient  complètement  amaoro- 
tiques;  rouie  paraissait  absente.  Les  quatre  membres  offraient  des 
mouvements  fréquents. 

Autopsie  :  Il  n'existait  plus  que  des  fragments  du  cerveau  propre- 
ment dit,  on  trouvait  à  la  face  de  celui-ci  un  fluide  enveloppé  par  la 
pie-mère  dont  la  face  interne  était  tapissée  par  une  couche  très  mince 
de  substance  corticale.  On  reconnaissait  quelques  indices  de  circonvo- 
lution dans  les  lobes  antérieurs  et  postérieurs,  et  un  reste  de  la  corne 
d'Ammon,  à  droite.  Le  corps  calleux,  les  corps  opto-striés  formaient  une 
masse  aplatie.  Pédoncules,  pont,  moelle  allongée  et  cervelet,  normaux. 

Obs.  VII.  -—  Rostan  (Recherches  sur  le  ramollissement  du  cerveau ^ 
obs.  3)),  cité  par  Lallemand  et  Cotard.  —  Femme  de  soixante  ans, 
atteinte  à  quinze  ou  seize  mois  de  convulsions  suivies  d'une  monoplégie 
brachiale,  et  présentant,  au  moment  de  l'examen,  de  l'atrophie  et  de 
la  paralysie  du  bras  droit,  sans  troubles  de  la  sensibilité.  Intelligence 
probablement  saine.  Morte  d'une  affection  de  poitrine. 

Autopsie  :  Le  lobe  postérieur  de  l'hémisphère  gauche  n'existe  plus 
en  dehors  et  en  haut.  A  ce  niveau,  la  paroi  ventriculaire  se  voit  au- 
dessous  de  l'arachnoïde.  Circonvolutions  périphériques  petites  et  ridées. 

Obs  VIII.  —  Piorry  [Joum.  de  physioL  de  Magendie,  t.  IX;,  cité 
par  Cotard.  —  Homme  mort  phtisique  à  vingt-neuf  ans.  Atteint  d'une 
hémiplégie  congénitale  à  gauche,  accompagnée  d'atrophie.  Intelligence 
normale. 

Autopsie  :  Hémisphère  droit  atrophié  et  remplacé  par  un  simple 
feuillet  membraneux,  la  substance  cérébrale  ayant  disparu.  Atrophie 
et  induration  du  corps  opto-strié. 

Obs.  IX.  —  Andersen  (Trans.  roy.  Soc.  Edim.,  vol.  2),  cité  par  Lalle- 
mand. —  Une  dame,  sujette  pendant  plusieurs  années  à  des  maux  de 
tête,  fut  prise  de  mouvements  convulsifs  du  bras  et  de  la  jambe  gauches, 
et  cela  plusieurs  fois  par  jour. 

Finalement,  attaque  de  coma,  et  mort. 

Autopsie  :  A  la  partie  supérieure  de  l'hémisphère  droit,  ulcération 
de  2  pouces  et  demi  de  long,  d'un  et  demi  de  large,  et  de  près  d'un 
pouce  de  profondeur.  Au  fond  de  celle-ci,  quelques  lames  minces  d'une 
matière  brunâtre  et  dure,  incrustées  de  concrétions  pierreuses. 

Obs.  X.  —  Abercrombie,  G.,  cité  par  Kundrat.  —  Garçon  surpris  à 
onze  ans  par  la  maladie.  Celle-ci  se  caractérisait,  entre  autres  phéno- 
mènes, par  de  Tamaurose  et  une  hémiplégie  droite. 

Autopsie  :  Perte  de  substance,  devenue  une  cavité  kystique,  étendue 
j  usqu'au  ventricule  latéral,  et  siégeant  dans  l'hémisphère  gauche. 

Obs.  XL  —  Triandière  (La  Clinique,  t.  III,  n«  68),  cité  par  Lallemand. 
-—  Vaquerie,  de  Beauvais,  âgée  de  vingt-neuf  ans,  avait  une  hémiplégie 
gauche.  Celle-ci  s'accompagnait  d*atrophie.  Morte  phtisique. 
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Autopsie.  —  Hémisphère  cérébral  droit  remplacé  par  un  simple  feuil- 
let membraneux ,  la  substance  cérébrale  ayant  disparu.  Corps  strié  du 
même  côté,  normal  en  apparence.  Couche  optique  atrophiée  et  indurée. 

Obs.  XII.  —  Dugès  (Ephém.  méd.  Montp.,  mars  1826,  obs.  7),  cité 
par  Breschet  et  Lallemand.  —  Une  fîlle,  issue  d'un  accouchement 
gémellaire,  vécut  vingt  heures.  Elle  avait  respiré  et  crié. 

Autopsie.  —  Crâne  normal.  Ouvert,  il  laisse  échapper  un  liquide  bru- 
nâtre, contenant  quelques  morceaux  analogues  à  Tadipocire.  Les  mé- 
ninges restent  seules,  tapissées  par  une  pellicule  noirâtre,  analogue  à 
la  choroïde  de  l'œil.  On  retrouve  cependant  quelques  restes  des  lobes 
postérieurs ,  et  les  corps  opto-striés.  Le  cervelet  et  la  moelle  sont 
normaux. 

Obs.  XIII.  —  Dugès  (AfëmoÎ7*e  cité,  obs.  3),  cité  par  Lallemand.  — 
Thérèse  Lemoine,  âgée  de  dix  ans,  était  idiote  de  naissance,  et  possé- 
dait une  hémiplégie  droite. 

Autopsie.  —  Moitié  antérieure  du  corps  strié  gauche  absente,  partie 
postérieure  flétrie.  Du  même  côté,  à  la  partie  supérieure  et  antérieure 
de  l'hémisphère,  dépression  allongée  de  deux  pouces  sur  un  pouce  et 
demi.  Cette  dépression  était  remplie  de  sérosité.  (L'auteur  dit  que  la 
dépression  n'avait  que  3  à  4  lignes  de  profondeur,  et  que  les  circonvo- 
lutions se  distinguaient  dans  le  fond;  cependant,  il  ajoute  que  ce  der- 
nier laissait  voir  une  membrane  demi-transparente,  rougeâtre,  qui  for- 
mait la  voûte  du  ventricule  gauche.} 

Obs.  XIV.  —  Gintrac  {Arch.  gèn.  de  méd,,  nov.  1826,  p.  472),  cité 
par  Lallemand.  —  Fille  de  sept  ans,  idiote  depuis  la  naissance.  Yeux 
continuellement  agités  d'un  mouvement  horizontal  ;  pupilles  constam- 
ment rétrécies.  Elle  ne  pouvait  articuler  que  quelques  syllabes. 

Autopsie.  — Dure-mère  épaissie,  arachnoïde  soulevée  par  la  pie-mère. 
Le  lobe  antérieur  de  l'hémisphère  gauche  manque  presque  entièrement; 
il  est  remplacé  par  une  tumeur  aqueuse,  circonscrite,  qui  n*a  aucune 
communication  avec  les  ventricules. 

Obs.  XV.  — Savatier  (Journ.  des  Progrès,  etc.,  tome  VI,  1827,  p.  250), 
cité  par  Lallemand.  —  Ginel  Â.  ne  vécut  que  8  jours.  L'enfant,  atteint 
d'œdème,  avait  une  respiration  faible  et  incomplète. 

Autopsie.  —  Hémisphères  cérébraux  absents,  remplacés  par  un  liquide 
contenu  dans  des  membranes.  Le  cervelet,  le  bulbe,  le  pont,  les  pédon- 
cules existent. 

Obs.  XVI.  —  Andral  {Clin,  méd.,  t.  V,  p.  620),  cité  par  Lallemand.  — 
Un  malade  de  soixante  et  onze  ans  paraissait  dans  l'enfance.  Il  pronon- 
çait en  balbutiant  quelques  mots  inintelligibles.  Côté  droit  privé  de 
mouvements  et  de  sensibilité.  Mort  par  pneumonie. 

Autopsie.  —  Dans  son  quart  antérieur  Fhémisphère  gauche  était  rem- 
I^acé  par  un  kyste  à  parois  transparentes,  rempli  d'une  sérosité  limpide^ 
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qu'une  oouche  de  substance  nerveuse  très  minoe  séparait  du  corps 

strié.  • 

Obs.  XVII.  —  Andral  (Clin,  médic^  tome  V,  obs.  I),  cité  par  Lalie- 
mand,  Gotard,  Kundrat. 

Homme,  mort  à  vingt-huit  ans,  de  péritonite.  A  l'âge  de  trois  ans,  il 
avait  fait  une  chute  d'un  premier  étage  et  subi  au  niveau  de  la  tète  un 
traumatisme  violent,  suivi  d'hémiplégie  gauche.  Intelligence  saine*  Pas 
de  contractures  du  membre  supérieur,  mais  il  en  existait  au  niveau  du 
pied. 

Autopsie,  —  A  droite,  méninges  transparentes  et  fluctuantes.  Après 
leur  incision,  il  s*écoula  une  abondante  sérosité,  claire  comme  de  Teau 
de  roche.  Entre  les  méninges  et  le  ventricule,  il  n'y  avait  pas  la  moindre 
trace  de  substance  nerveuse.  La  paroi  inférieure  de  la  perte  de  sub- 
stance était  formée  par  la  couche  optique,  le  corps  strié  et  les  parties 
situées  au  niveau  de  ces  deux  noyaux  gris. 

Obs.  XVIII.  —  Billard  (Traité  des  maladies  des  enfants  nouveau- 
néSj  1828).  —  Chez  un  enfant  qui  vécut  plusieurs  jours  et  qui  avait  le 
front  et  le  sommet  de  la  tète  considérablement  aplatis,  la  partie  anté- 
rieure des  hémisphères  faisait  complètement  défaut.  La  partie  anté- 
rieure des  ventricules  latéraux  était  à  découvert. 

Obs.  XIX.  —  Billard  (Ibid,).  —  Enfant  ayant  vécu  3  jours  et  mort  de 
pneumonie. 

Autopsie,  —  Cerveau  remplacé  par  une  poche  que  forment  les  ménin- 
ges. Il  ne  reste  que  le  cervelet,  les  rudiments  de  la  faux  cérébrale,  les 
corps  opto-striés  et  la  moelle  allongée. 

Obs.  XX.  —  G.  Breschet  (Mémoire  sur  quelques  vices  de  conforma-' 
tion  par  agenèse  de  V encéphale  et  de  ses  annexes,  Arch.  gén.  de  méd., 
obs.  I).  —  Enfant  du  sexe  masculin  paraissant  âgé  de  dix  ou  douze 
jours;  il  présente  un  affaiblissement  prononcé,  une  respiration  labo- 
rieuse, et  quelques  mouvements  convulsifs.  Il  criait  facilement.  Le  vo- 
lume et  la  forme  de  la  tête  étaient  normaux. 

Autopsie,  —  Les  membranes  de  lencéphale  ouvertes,  il  s'écoule  12  ou 
15  onces  d'une  sérosité  claire  contenue  dans  la  cavité  de  l'arachnoïde. 
Le  cerveau  et  les  pédoncules  cérébraux  étaient  absents.  Il  persistait  un 
peu  de  substance  grise  au-devant  de  la  protubérance.  Celle-ci  était  dans 
l'état  naturel,  ainsi  que  le  bulbe  et  le  cordon  rachidien.  Le  côté  droit 
du  cervelet  était  plus  petit  que  le  côté  gauche.  Les  nerfs  optiques  et 
olfactifs  existaient. 

Obs.  XXI.  —  Breschet  (loc.  cit,  ;  obs.  II,  citée  par  Kundrat).  —  Petite 
fille  qui  ne  vécut  que  quelques  jours,  et  qui  offrait  une  couleur  noi- 
râtre des  téguments  de  la  face  et  du  crâne,  avec  des  traces  de  contu- 
sions obstétricales.  La  respiration  était  assez  régulière,  les  cris  étaient 
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faibles.  L'enfant  exécutait  quelques  mouvements,  et  tombait,  par  inter- 
valles, dans  des  accès  de  torpeur. 

Autopsie.  —  Crâne  normal.  A  son  ouverture,  il  s'écoule  à  peu  près 
20  onces  d'une  sérosité  claire.  Les  hémisphères  ne  sont  représentés  que 
par  un  peu  de  substance  cérébrale  qu'on  retrouve  en  dehors  des  corps 
opto-striés,  qui  sont  très  peu  apparents.  Les  nerfs  crâniens,  le  bulbe,  la 
protubérance,  le  cervelet  et  la  moelle  sont  normaux. 

Obs.  XXII.  —  Breschet  (loc.  cit.^  obs  III,  citée  par  Colard  et  Kundrat). 
—  Garçon  de  trois  ans  et  demi,  chétif,  atteint  de  mutisme  sans  surdité. 
Il  ne  pouvait  se  tenir  debout)  et  le  côté  droit  paraissait  beaucoup  plus 
débile  que  le  gauche.  Idiotie.  Etat  de  torpeur  presque  constant.  Balan- 
cements de  la  tête.  Yeux  très  sensibles  à  la  lumière.  Mort  par  broncho- 
pneumonie rubéolique. 

Autopsie.  — Au  niveau  de  Thémisphère  gauche,  toute  la  partie  externe 
de  celui-ci  est  remplacée  par  une  membrane  dans  laquelle  serpentent 
des  capillaires,  et  qui  forme  la  paroi  du  ventricule  latéral. 

Obs.  XXIII.  —  Breschet  {toc  cit,,  obs.  IV,  due  à  Béclard).  —  Il  s'agit 
d'un  enfant  venu  à  terme  qui  vécut  5  jours. 

Autopsie.  —  Crâne  régulièrement  conformé-,  rempli  d'un  liquide  citrin. 
On  ne  retrouve,  à  la  place  du  cerveau,  que  le  cervelet,  la  protubérance, 
les  pédoncules  et  les  corps  opto-striés. 

Obs.  XXIV.  —  Breschet  {loc.  cit.,  obs.  V).  —  Petit  garçon,  âgé  de 
vingt-^eux  mois.  La  tète  était  volumineuse,  mais  la  sensibilité  et  les 
mouvements  étaient  normaux.  Il  existait  du  strabisme.  Mort  par 
gastro-entérite. 

Autopsie.  —  Les  parois  des  hémisphères  étaient  très  minces  et  avaient 
à  peine  une  demi-ligne  d'épaisseur.  Tout  à  fait  en  avant,  la  substance 
cérébrale  manquait  et  on  ne  trouvait  plus  que  les  membranes  d'enve- 
loppe. 

Obs.  XXV.  —  Breschet  {loc.  cit.^  obs.  VI).  —  Enfant  mâle,  mort  à 
vingt-trois  mois,  de  convulsions  précédées  par  une  gastro-entérite. 
Pendant  la  vie,  le  tronc  était  presque  continuellement  fléchi  en  arrière. 
Les  mouvements  étaient  normaux,  ainsi  que  la  sensibilité.  Les  sens 
restaient  intacts,  sauf  la  vue,  qui  paraissait  abolie.  La  tête  était  volu- 
mineuse. 

Autopsie.  —  Ventricules  latéraux  énormément  dilatés.  Les  enveloppes 
membraneuses  formaient  seules  la  partie  antérieure  des  hémisphères. 

Obs.  XXVI.  —  Breschet  (loc.  cit.,  obs.  VII).  —  Enfant  mort  à  onze 
jours. 

Autopsie.  —  A  l'ouverture  du  crâne,  il  s'écoule  une  livre  de  sérosité 
transparente.  L'hémisphère  gauche  est  remplacé  par  une  membrane 
vascttlaire,  au- dedans  et  au-dessous  de  laquelle  persiste  le  corps  opto- 
strié  très  diminué.  A  la  partie  antérieure  et  interne,  l'hémisphère  droit 
n'était  représenté  que  par  une  membrane. 
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Obs.  XXVII.  —  Bresohet  (loc,  cit.,  obs.  XI).  —  Enfant  qui  ne  vécut 
que  cinq  jours. 

Autopsie.  — '  Crâne  normal.  Des  parois  membraneuses  formaient  seules 
les  hémisphères.  Dans  les  fosses  latérales  et  moyennes,  on  retrouvait 
un  peu  de  substance  cérébrale.  Les  corps  opto-striés  manquaient,  mais 
on  constatait  Texistence  de  la  protubérance,  du  bulbe  et  du  cervelet. 

Obs.  XXVIII.  —  Breschet  (loc.  cit.,  obs.  XII,  citée  par  Gruveilhier 
dans  son  Atlas  et  par  Kundrat,  qui  l'attribue  à  Cruveilhier). 

Virginie  A.,  âgée  de  quinze  ans,  mourut  d*entérite.  C'était  une  idiote, 
qui  présentait  un  peu  d'asymétrie  faciale  et  qui  était  très  paresseuse 
pour  marcher.  Elle  jouissait  cependant  de  tous  ses  mouvements. 

Autopsie.  —  Crâne  peu  épais.  Absence  complète  des  lobes  antérieurs 
du  cerveau.  L'hémisphère  gauche  était  deux  fois  plus  grand  que  le 
droit,  et  celui-ci  présentait  une  ouverture  au  niveau  du  lobe  temporal. 

Obs.  XXIX.  —  Breschet  (loc,  cit.,  obs.  XVIII,  due  à  Lélut,  citée  par 
Cotard).  —  A  sept  ans,  apparition  de  contractures.  Facultés  intellec- 
tuelles faibles. 

Autopsie.  —  Au  niveau  de  la  voûte  du  crâne,  un  peu  en  dehors  de 
la  pointe  du  lobe  postérieur  droit,  existe  une  fente  avec  perte  de  sub* 
stance,  que  comblent  les  téguments  et  la  dure-roère.  La  partie  posté- 
rieure du  ventricule  latéral  droit  communique  à  l'extérieur  par  une 
ouverture  qui  correspond  à  la  lésion  de  la  voûte.  Des  adhérences  péri- 
phériques unissent  au  crâne  cette  partie  du  cerveau.  Vers  la  pointe  du 
lobe  postérieur  gauche,  existait  une  altération  analogue,  mais  qui 
n'avait  intéressé  que  la  surface  extérieure.  L'hémisphère  droit  était 
diminué  de  volume. 

Obs.  XXX.  —  Combette  (J.  de  Magendie,  1837).  —  Une  jeune  fille, 
Alexandrine  Labrosse,  avait  offert  pendant  la  vie  une  parésie  très 
marquée  des  extrémités  inférieures,  des  convulsions  épileptiformes; 
finalement,  un  abattement  morne.  La  parole  était  difficile.  Onanisme. 

Autopsie.  —  Cervelet  absent  dans  sa  totalité,  remplacé  par  une  mem- 
brane gélatineuse.  Cette  membrane  était  reliée  à  la  moelle  allongée  par 
deux  pédoncules  membraneux  et  gélatini formes.  Il  n'y  avait  ni  ventri- 
cule, ni  pont  de  Varole. 

Obs.  XXXI.  —  Lallemand  (Recherches  anatomo-pathologiques  sur 
Vencéphale,  t.  IHs  8«  lettre,  obs.  communiquée  par  Bailly).  —  Un  cor- 
donnier de  soixante-huit  ans  avait  ses  facultés  intellectuelles  perdues 
et  offrait  une  demi-paralysie  à  droite. 

Autopsie.  —  Lobe  droit  du  cervelet  atrophié.  A  la  partie  interne  de 
sa  face  inférieure,  existait  une  dépression  profonde.  On  trouvait,  plus 
en  arrière,  deux  autres  enfoncements  moins  considérables  séparés  du 
premier  par  un  renflement  très  dur  que  formait  une  fausse  membrane. 
L'excavation  principale,  la  fausse  membrane  enlevée,  avait  la  profon- 
deur d'un  œuf  de  poule  ;  ses  parois  étaient  d'une  couleur  jaunâtre. 
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Ob8.  XXXII.  —  Lallemand  {loc,  cit.;  obs.  communiquée  par  Du- 
breail).  —  Enfant  mâle  bien  constitué,  mort  neuf  jours  après  la  nais- 
sance. Il  n^avait  cessé  de  s'agiter  et  de  se  plaindre,  remuait  cependant 
tous  les  membres.  Convulsions  avant  la  mort. 

Autopsie.  —  A  gauche  liquide  visqueux,  jaunâtre,  légèrement  trouble, 
renfermé  dans  une  vaste  cavité  creusée  aux  dépens  de  la  partie  externe 
et  moyenne  de  Thémisphère  gauche,  et  complétée  en  dehors  par  les 
méninges  rouges  et  molles.  Il  ne  restait  de  l'hémisphère  gauche  qu'une 
partie  du  lobe  antérieur  et  la  cavité  du  ventricule  gauche  était  à  dé- 
couvert. L'hémisphère  droit  contenait  à  sa  partie  moyenne  et  supérieure 
une  collection  purulente,  qui  communiquait  avec  le  ventricule.  Les 
parois  étaient  aussi  dures  que  le  fibro-cartilage. 

Obs.  XXXIII.  —  Beau  (BulL  Soc,  an.,  1833;  p.  183,  cité  par  Cotard). 
—  Marie  Rose  G.,  âgée  de  trente-deux  ans.  Début  à  trois  ans  par  une 
fièvre  cérébrale.  Crâne  asymétrique.  Epilepsie.  Etat  mental  assez  bon. 
Paralysie  spasmodique  à  droite. 

Autopsie,  —  Hémisphère  gauche  atrophié.  Au  milieu  de  sa  face 
externe,  dépression  profonde,  à  bords  taillés  à  pic.  Lobe  antérieur  très 
petit.  Lobe  postérieur  absent.  Les  circonvolutions  situées  en  arrière 
de  la  dépression  sont  petites,  dures  et  ratatinées.  Artère  sylvienne  très 
petite,  se  terminant  brusquement  dans  les  cellulosités  qui  remplissent 
la  scissure  sylvienne. 

Obs.  XXXIV.  —  Cruveilhier  (Atlas  d*anatomie  pathologique  ^  5«  li- 
vraison; obs.  citée  par  Kundrat,  mais  discutable  à  notre  point  de  vue, 
car  il  est  dit  qu'on  retrouvait,  au  niveau  des  parois  du  kyste,  les  traces 
très  atrophiées  des  circonvolutions).  —  Marie -Françoise  RoUet,  âgée 
de  sept  ans.  Idiote,  aux  membres  flasques  et  retombant  comme  des 
masses  inertes,  restant  constamment  couchée,  dans  une  immobilité 
absolue.  Elle  ne  parlait  pas,  mais  poussait  de  temps  en  temps  quelques 
cris.  Mort  par  pneumonie. 

Autopsie.  —  Hémisphère  droit  presque  complètement  transformé  en 
un  kyste  dont  les  parois  demi-transparentes  avaient  la  ténuité  d'une 
feuille  de  papier. 

Obs.  XXXV.  —  Cruveilhier  {Atlas  d'anat.  path,  ;  obs.  citée  par  Kun- 
drat).  —  Petit  garçon  de  quinze  mois.  Idiotisme.  Tète  renversée  en 
arrière.  Contracture  en  flexion  des  quatre  membres. 

Autopsie.  —  Lobes  antérieurs  transformés  en  kystes,  à  parois  très 
minces  et  communiquant.  Circonvolutions  atrophiées  et  indurées. 

Obs.  XXXVI.  —  Cruveilhier  (loc.  cit.;  obs.  citée  par  Cotard  et  Kun- 
ént).  —  Cécile  Aval,  cinq  ans.  Idiotie  congénitale.  Yeux  divergents. 
Quand  la  faim  ou  la  soif  tourmentent  la  malade^  elle  s'agite  et  se  heurte 
.la  tète  contre  le  bois  du  lit. 

Autopsie.  —  Perforation  oblongue,  au  niveau  de  la  face  inférieure  du 
lobe  spbénoîdal  gauche,  établissant  une  large  communication  entre  la 
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-cavité  arachnoidienne  et  le  ventricule  ;  la  place  de  la  scissure  de  Sylvius 
est  à  peine  marquée,  à  cause  de  Tabsence  du  lobe  moyen. 

Obs.  XXXVII.  —  Cruveilhier  {Traité  (TanaL  path,  générale,  tomelll, 
1856,  cité  par  Kundrat). 

Autopsie,  —  Enfant  né  à  terme.  Le  crâne  était  très  réduit  de  volume. 
Une  poche  pleine  de  sérosité  limpide  remplaçait  le  cerveau.  Dans  la 
partie  qui  tapissait  la  voûte,  cette  poche  était  formée  par  une  mem- 
brane vasculaire  tachetée  de  plaques  brun  orangé,  comme  celles  qu'on 
observe  dans  certaines  cavernes  apoplectiques  cicatrisées.  Une  mem- 
brane très  dense  et  brunâtre  recouvrait  ce  qui  restait  de  la  base  du 
cerveau  (corps  striés  indurés,  couches  optiques  très  atrophiées,  quel- 
ques circonvolutions  de  la  base  du  cerveau  indurées  et  cartilagineuses). 
Tubercules  quadrijumeaux,  cervelet,  protubérance,  pédoncules,  nor- 
maux. 

Obs.  XXXVIII.  —  Cruveilhier  {Ibid.). 

Autopsie.  —  Un  enfant,  qui  vécut  neuf  mois,  avait  le  crâne  très 
volumineux,  si  bien  que  la  circonférence  de  ce  dernier,  au  niveau 
des  bosses  frontales  et  occipitales  supérieures,  mesurait  2  pieds.  Il  y 
avait  dans  la  cavité  crânienne  2  litres  de  sérosité;  les  hémisphères 
étaient  représentés  par  quelques  circonvolutions  occupant  les  fosses 
occipitales  et  temporales,  et  par  une  membrane  très  mince,  transpa- 
rente, appliquée  contre  la  faux  du  cerveau. 

Obs.  XXXIX.  —  Cruveilhier  {Traité  d*anat.  path,  gén.,  t.  III,  1836). 
—  Femme  idiote  de  soixante-douze  ans. 

Autopsie.  —  Plusieurs  des  circonvolutions  postérieures  de  l'hémi- 
sphère droit  et  un  groupe  de  circonvolutions  internes  et  postérieures  du 
même  hémisphère  étaient  complètement  atrophiées  et  réduites  au  vo- 
lume d'une  feuille  mince  de  papier.  Le  vide  était  rempli  par  de  la 
sérosité  et  le  crâne  déprimé  à  ce  niveau.  Le  reste  du  cerveau  était 
sain! 

Obs.  XL.  —  Baud  (Bull.  Soc.  an.,  4853,  p.  78;  cité  par  Cotard).  — 
Malade  de  trente-trois  ans,  du  sexe  masculin.  Débuta  trois  ans  par  des 
convulsions  suivies  d'épilepsie  et  d'hémiplégie  droite.  L'intelligence 
était  normale.  Crâne  déprimé  à  gauche. 

Autopsie,  —  Voûte  de  l'hémisphère  gauche  atrophiée,  si  bien  que  la 
paroi  externe  du  ventricule  n'était  représentée  que  par  une  membrane 
nerveuse. 

'  Obs.  XLI.  —  De  Saint-Germain  {Aim.  médico-psych,,  1858;  cité  par 
Cotard  et  Kundrat).  —  Eugénie  X.,  quarante  et  un  ans.  Dans  la  pre- 
mière enfance,  coup  violent  sur  la  tète,  suivi  de  convulsions  épilepti- 
formes  et  d'hémiplégie  gauche.  Plus  tard,  atrophie  et  contractures. 
Etat  mental  bon.  Epilepsie. 
Autopsie.  —  Dans  la  région  pariétale  droite  du  crâne,  large  perte  de 
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substance  correspondant  à  une  ancienne  fracture,  comblée  par  le  péri- 
crâne  et  la  dure-mère.  Atrophie  de  Thémisphère  droit;  circonvolutions 
pariétales  remplacées  par  une  sorte  de  membrane  celluleuse  qui  sépare 
le  ventricule  très  dilaté  de  la  cavité  arachno!dienne. 

Obs.  XLIL—  Turner  (Thèse  de  Paris,  1856 ;  cité  par  Ootard).  —  Affec- 
tion congénitale.  Hémiplégie  droite  avec  atrophie  et  contracture.  Intel- 
ligence saine.  Mort  à  seize  ans  par  fièvre  typhoïde. 

Autopsie.  —  Atrophie  de  Thémisphère  cérébral  gauche,  surtout  au 
niveau  du  lobe  postérieur.  Là  les  circonvolutions  sont  remplacées  par 
an  kyste  dont  la  membrane  d*enveloppe  se  confond  à  Textérieur  avec 
les  méninges.  La  portion  de  substance  cérébrale  avoisinante  est  en 
bouillie  gélatineuse,  de  couleur  jaunâtre  et  très  vasculaire. 

Obs.  XLin.  —  Turner  {Thèse;  cité  par  Cotard).  —  Julie  X.,  vingt- 
deux  ans.  Début  à  sept  ans. 

Cécité.  Bpilepsie.  Intelligence  un  peu  obtuse.  Hémiplégie  gauche 
avec  atrophie  et  contracture.  Mort  par  phtisie. 

Autopsie.  —  Traces  d*ancienne  hémorrhagie  méningée  à  droite  (colo- 
ration gris  rougeâtre  de  la  dure-mère).  Au-dessous  de  ce  point,  destruc- 
tion considérable,  en  haut  et  en  dehors,  du  lobe  moyen  et  des  parties 
voisines  du  lobe  postérieur.  Tractus  celluleux  dans  l'excavation.  Cer- 
tain degré  d'induration  au  niveau  du  lobe  antérieur. 

Atrophie  descendante  du  pédoncule,  de  la  protubérance  et  de  la 
moelle. 

Obs.  XLïV.  —  Laborde  (Bull  Soc.  an.,  1860, cité  par  Cotard).  —  Mort 
à  quarante-cinq  ans,  d'accidents  cérébraux.  Début  dans  la  première 
enfance  par  des  convulsions.  Hémiplégie  droite  avec  un  peu  d'atrophie. 
Strabisme  gauche  convergent.  Le  malade  était  presque  idiot. 

Autopsie.  —  Perte  de  substance  impliquant  le  i/3  moyen  du  lobe 
cérébral  gauche,  séparée  du  ventricule  par  les  méninges  doublées  de 
fausses  membranes.  Sous  la  dure-mère ,  foyer  kystique  contenant 
250  grammes  environ  de  liquide  citrin  (hémorrhagie  méningée?).  Atro- 
phie du  corps  opto-strié. 

Obs.  XLV.  —  Tungel  {Obs.  cliniques,  Hambourg,  1860;  cité  par  Grie- 
singer  :  Maladies  mentales).  —  Un  homme  de  quarante-sept  ans,  qui 
était  aliéné  et  en  démence,  mais  qui  n*avait  été  ni  paralysé,  ni  idiot,  à 
proprement  parler,  présente,  à  Tautopsie,  de  la  porencéphalie. 

Obs.  XLVI.  —  Meschede  {Virchow  Archiv.,  Bd.,  34;  cité  par  Roger 
et  par  Kundrat).  —  Ottilie  Lempert,  âgée  de  vingt-sept  ans.  Début 
dans  Tenfance.  Hémiplégie  gauche,  avec  contracture  au  niveau  de  la 
main.  Ëpilepsie.  Idiotie. 

Autopsie.  —  Perte  de  substance  considérable  à  la  partie  inférieure 
de  Thémisphcre  droit,  communiquant  avec  le  ventricule.  Fente  au  niveau 
du  pariétal  droit. 
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Obs.  XLVII.  —  Deschamps  (cité  par  Roger  et  Kundrat).  —  Homme 
de  quarante-huit  ans.  Idiotie. 
Autopsie.  «  Porencéphalie.  (Kundrat.) 

Obs.  XLVIII.  —  Roger  {Thèse  d'Erlangen,  1866;  cité  par  Kundrat).  — 
Homme  âgé  de  quarante  et  un  ans.  Début  à  quinze  ans.  Hémiplégie 
gauche  avec  raccourcissement  de  Textrémité.  Epilepsie.  Mort  par 
phtisie  pulmonaire. 

Autopsie,  —  A  droite,  perte  de  substance  au  niveau  de  la  partie 
antérieure  de  Thémisphère. 

Obs.  XLIX.  —  Roger  (Ibid,).  —  Johanna  Werner,  quarante-neuf  ans, 
atteinte  dans  la  première  enfance  d'écl^mpsie  suivie  d'hémiplégie 
droite.  Le  bras  droit  était  atrophié.  Elle  avait  rintelligence  faible,  ne 
pouvait  ni  lire,  ni  écrire;  mais  n*était  pas  idiote. 

Autopsie»  —  Crâne  asymétrique,  sa  partie  gauche  étant  diminuée 
d*une  façon  notable.  Atrophie  de  l'hémisphère  gauche,  qui  présente  une 
perte  de  substance  considérable  communiquant  largement  avec  le  ven- 
tricule. 

Obs.  L.  —  (Citée  par  Roger  et  Kundrat.)  —  Homme  de  quarante-sept 
ans.  On  ne  lui  avait  connu  ni  paralysie,  ni  idiotie  véritable.  Intelli- 
gence faible. 

Autopsie.  —  Perte  de  substance  porencéphalique. 

Obs.  JjI.  —  Heschl  (Prager  Vierteljahrsschrift^  1859;  cité  par  Kun- 
drat). —  Peter  Kilinsky,  vingt-six  ans.  Idiotie  et  hémiplégie  gauche 
congénitale.  L*enfant  ne  commença  à  parler  et  à  marcher,  et  cela  très 
mal,  qu'à  1  âge  de  sept  ans. 

Autopsie.  —  Crâne  asymétrique,  bombant  à  droite.  Disparition  de  la 
partie  médiane  du  centre  semi-ovalaire  droit,  de  toute  la  région  limi- 
trophe et  de  Tinsula  de  Reil.  Communication  de  l'espace  vide  avec  le 
ventricule  latéral. 

Obs.  lu.  —  Heschl  {Ibid.),  —  Fille  morte  à  8  mois. 

Autopsie.  —  Dépression,  à  droite,  de  la  tête.  Au  niveau  de  Thémi- 
sphère  gauche,  dans  la  région  de  Tinsula,  cavité  de  2  pouces  1/i  sur 
1  pouce  3/4,  communiquant  avec  le  ventricule  latéral. 

Obs.  LUI.  —  Heschl  {Ibid.). 

Autopsie  d'une  fille  de  treize  ans,  idiote.  Crâne  asymétrique,  saillant 
à  gauche,  déprimé  à  droite.  Lacune  dans  Thémisphère  gauche,  commu- 
niquant avec  la  corne  postérieure  du  ventricule  latéral. 

Obs.  LI V.  —  Heschl  {Ibid,  ;  l'observation  a  été  publiée  par  Rokitansky 
dans  le  Médecin.  Jahrb,  des  œsterreich  KaiserstaateSf  1835). 

Autopsie  d'une  fille  de  treize  ans,  idiote.  Usure  du  crâne.  Perte  de 
substance  de  la  convexité  tout  entière  de  Thcmisphère  droit,  allant 
jusqu'au  ventricule. 
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Obs.  LV.  —  Heschl  (Vierteljahr,  f.  pr.  H.,  1861,  cité  par  Kundrat). 

—  A.  Maczyn  Kowna,  dix-sept  ans,  morte  phtisique.  Intelligence  très 
faible.  Parésie  à  droite,  avec  contracture  de  Textrémité  supérieure. 

Autopsie,  —  A  gauche,  vers  la  moitié  supérieure  du  sillon  de 
Rolandoy  existaient  2  petites  pertes  de  substance,  communiquant  avec 
le  ventricule  latéral.  Excavation  à  droite,  au  même  niveau. 

Obs.  LVI.  —  Heschl  {Prag,  Vierteljahrsschrift,  1868,  cité  par  Kundrat). 

—  Homme  de  quarante-deux  ans,  mort  phtisique.  Atrophie  de  Textré- 
mité  supérieure  gauche,  avec  main  bote.  Individu  était  un  peu  borné. 

Autopsie,  —  Perte  de  substance  à  droite,  au  niveau  du  lobe  tem- 
poral, avec  communication  ventriculaire. 

Obs.  LVII.  —  Heschl  (Ihid.). 

Autopsie  d'une  femme  de  cinquante-cinq  ans,  morte  phtisique.  Crâne 
épais.  Perte  de  substance  à  gauche,  au  niveau  de  la  partie  supérieure 
du  lobe  temporal,  en  communication  avec  le  ventricule. 

Obs.  LVIII.  —  Heschl  (/6id.). 

Autopsie  d'un  enfant  de  deux  jours.  Crâne  ayant  13  centimètres  de 
long  et  10  centimètres  de  large.  Sutures  élargies  (crâne  d'hydrocé- 
phale). A  l'ouverture,  il  s'écoule  une  livre  de  liquide  clair.  Perte  de 
substance  des  deux  hémisphères ,  jusqu'au  niveau  de  la  tige  cérébrale 

Obs.  LIX.  —  Hiigel  (cité  par  Kundrat).  —  Barbara  B.,  cinq  ans. 
Asphyxie  en  venant  au  monde.  Hémiplégie  gauche  (la  faiblesse  des 
mouvements  paraît  avoir  été  congénitale).  Idiotie.  Elle  ne  pouvait  pro«- 
noncer  que  quelques  mots  inarticulés. 

Autopsie,  —  Sommet  de  la  tête  très  développé.  Parties  latérales  volu-* 
mineuses,  surtout  au  niveau  de  la  tubérosité  pariétale  droite.  A  droite, 
perte  de  substance  dans  la  partie  antérieure  de  l'hémisphère. 

Obs.  LX.  —  Brodowslci  {VirchoW'Hirsch.Jahresbericht.  1.  Bd.  S 254, 
cité  par  Kundrat).  —  Fillette  de  douze  ans,  atteinte  d'hémiplégie  droite* 

Strabisme  et  nystagmus.  Très  intelligente. 

Autopsie.  —  Perte  de  substance  à  gauche,  au-dessus  de  la  scissure 
sylvienne,  en  communication  avec  le  ventricule  latéral.  Disposition 
radiée  des  circonvolutions  au  niveau  des  parois  de  Texcavation. 

Obs.  LXl.  —  Huguenin  (Ziemsseri'Handbuch,  suppl.  B.S.70,  cité  par 
Kundrat). 

Autopsie  d'un  fœtus  de  huit  mois  né  de  parents  syphilitiques  et 
atteint  de  porencéphalie  double. 

Obs.  LXII.  —  Chiari  (Jatirb.  f.  Kinderh.  N.  F.  XIV,  2,  cité  par  Kun- 
drat). —  Marie  K.,  âgée  de  treize  ans,  morte  à  l'hôpital  Saint-Anne,  de 
phtisie  pulmonaire,  sans  avoir  présenté  de  symptômes  cérébraux! 

Autopsie.  —  Crâne  normal.  Porencéphalie  dans  le  lobe  temporal 
gauche.  La  perte  de  substance  va  presque  jusqu'à  i'épendyme. 

Obs.  LXIII.  —  Schule  (Beschreibung  einer  interessanten  Hemm.  des 

RivCT  DB  uÈD.y  TOHB  vm.  ^  1888.  31 


482  REVUE  DE  MÉDECINE 

Ge/i.  ;  Allg.  Zeit  f.  psych.,  1869;  cité  par  Mierzejewski,  in  Arch,  neuf.). 
—  Fille  de  vingt-quatre  ans.  Père  et  mère  ivrognes.  Nombreuses  affec- 
tions mentales  dans  la  famille.  Convulsions  à  huit  mois.  Elle  commence 
à  marcher  à  trois  mois,  mais  présente  de  la  parésie  de  tout  le  côté 
gauche.  Apparence  d'idiote.  A  la  fin,  état  de  mal  épileptique. 

Autopsie.  —  Atrophie  de  Thémisphère  droit,  surtout  au  niveau  des 
circonvolutions  centrales.  Au-dessus  de  Tinsula,  ouverture  allant  com- 
muniquer avec  le  ventricule  latéral. 

Obs.  LXIV.  —  Parrot  {Arch.  de  phys.  1873).  —  Charles  S.,  âgé  de 
*vingt-huit  mois,  parait  complètement  dépourvu  d'intelligence.  L'enfant 
ne  peut  se  tenir  sur  ses  jambes,  mais,  une  fois  étendu,  il  remue  facile- 
ment les  membres.  . 

Autopsie.  —  Quand  on  extrait  Tencéphale,  il  s*écoule  de  la  cavité 
crânienne  un  liquide  qui  ressemble  à  Teau  la  plus  pure.  Les  circon- 
volutions, au  niveau  des  lobes  frontaux,  sont  réduites  à  une  couche 
excessivement  mince;  et  dans  une  assez  grande  étendue,  surtout  à 
gauche,  la  substance  nerveuse  a  complètement  disparu.  La  paroi  ven- 
triculaire  est  constituée  par  une  membrane  qui  résulte  de  raccolement 
de  répendyme  à  Tenveloppe  méningée.  Protubérance  et  pyramide 
moins  saillantes  à  gauche  qu  à  droite. 

Obs.  LXV.  —  Klebs  {Jahrb.  f.  Pddiat.  VII.  Jahrg.  1876,  cité  par  Kun- 
drat).  —  Idiotie  congénitale,  accompagnée  à  gauche  de  parésie  avec 
atrophie. 

Autopsie.  —  Crâne  normal,  mais  épaissi  au  niveau  du  point  lésé. 
Perte  de  substance  kystique,  à  droite,  du  lobe  frontal  et  du  lobe 
temporal. 

Obs.  LXVI.  —  Klebs  (Ibid.).  Autopsie  d'une  fille  nouvellement 
née.  Absence  totale  des  hémisphères  jusqu'aux  ganglions  de  la 
base. 

Obs.  LXVII.  —  Klebs  (/6îd.).  Autopsie  d'un  enfant  de  20  jours.  Micro- 
céphalie.  Hydrencéphalocèle  nasale,  contenant  le  lobe  frontal  gauche 
transformé  en  vésicule  et  communiquant  avec  le  ventricule. 

Obs.  LXVIII.  —  Dagonet  (Traité  des  maladies  mentales,  1865). 

Autopsie  d'une  fille  idiote  et  épileptique,  morte  phtisique.  Atrophie 
de  l'hémisphère  droit;  celui-ci  présente,  au  niveau  de  la  scissure  de 
Sylvius,  un  enfoncement  recouvert  d'une  membrane  translucide.  En 
ce  point,  les  circonvolutions  font  complètement  défaut.  Un  peu  plus  en 
arrière  et  en  haut,  se  trouve  une  autre  cavité  qui  communique  avec  le 
ventricule  latéral. 

Obs.  LXIX.  —  Dagonet  (Ibid,  ;  note  de  la  page  445).  —  Un  jeune 
garçon  mourut  d'une  méningite.  Il  avait  toujours  été  d'une  intelli- 
gence remarquable. 
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Autopsie,  —  Porencéphalie  très  large,  symétrique,  à  l'extrémité  posté- 
rieure et  inférieure  de  Fhémisphère,  de  chaque  côté. 

Obs.  LXX.  —  Henoch  (Traité  des  maladies  de  V enfance;  cité  par 
Roger  et  Kundrat).  —  Jeune  fille  de  dix-neuf  ans,  née  bien  portante, 
Â  3  mois,  convulsions  suivies  d'hémiplégie  droite.  Plus  tard,  atrophie 
des  deux  membres  et  flexion  des  doigts.  Idiotie.  Parole  monosyllabique 
mais  possible . 

Autopsie.  —  Moitié  gauche  du  crâne  diminuée.  Partie  moyenne  et 
supérieure  de  Thémisphère  gauche  remplacée  par  un  kyste  plein  de 
sérosité,  qui  communique  avec  le  ventricule  latéral.  Corps  strié  et  cou- 
che optique  diminués  de  volume.  Atrophie  croisée. 

Obs.  LXXI.  —  Henoch  (Traité^  traduction  Hendrix).  —  Elisabeth  R., 
douze  ans,  atteinte  depuis  Tenfance  de  convulsions  épileptiformes. 
L'hémiplégie  droite  a  toujours  été  vue;  la  paralysie  était  surtout 
marquée  au  bras.  Atrophie  et  contracture  légères.  Morte  par  phtisie. 

Autopsie,  —  Toutes  les  circonvolutions  à  gauche  sont  très  petites  et 
très  étroites.  Les  sillons  sont  très  profonds.  Au  niveau  des  frontales, 
dépression  en  excavation  remplie  d'un  liquide  séreux  et  couverte  par 
l'arachnoïde.  Couleur  rouillée  provenant  d'une  hémorrhagie  antérieure. 
(Henoch  admet  un  arrêt  de  développement  congénital,  combiné  plus 
tard  avec  une  hémorrhagie.) 

Ob3.  LXXII. —  Campbell  Clark  (Journ.  ofment,  se,  octobre  1879,  cité 
par  Mierzejewski,  in  Arch,  neur,^  1881). —  John  R.,  porteur  d'un  crâne 
asymétrique,  meurt  de  péritonite  à  quarante  et  un  ans.  Intelligence 
enfantine.  Hémiplégie  droite  avec  atrophie  et  diminution  de  la  sensi- 
bilité. 

Autopsie.  —  Sur  toute  la  surface  de  l'hémisphère  cérébral  droit,  hyste 
contenant  16  onces  d'un  liquide  séreux.  Sur  l'hémisphère  gauche, 
2  kystes,  l'un  ayant  la  grosseur  d'une  orange,  l'autre  prenant  le  reste 
de  l'hémisphère.  Les  3  kystes  reposaient  sous  la  pie-mère. 

Lobe  occipital  complètement  détaché  du  cerveau. 

Ob8.  LXXIII.  —  Maunoir  (Bull.  Soc.  anat.,  1876).  —  Enfant  de  très 
petite  taille,  mort  à  vingt-huit  mois.  Il  avait  eu  constamment,  depuis  la 
naissance,  des  convulsions  et  des  vomissements.  Rigidité  musculaire 
généralisée.  Les  4  membres  sont  fléchis  en  contracture.  Traces  dou- 
teuses d'éruption  syphilitique. 

Autopsie.  —  Lobes  occipitaux,  transformés  en  kystes,  les  parois 
étant  uniquement  composées  par  le  feuillet  viscéral  de  l'arachnoïde. 
Presque  tout  ce  qui  est  en  arrière  de  la  circonvolulion  marginale  pos- 
térieure, en  fait  de  cerveau,  a  disparu.  On  ne  retrouve  que  quelques 
circonvolutions  occipitales  déformées,  visibles  par  la  face  inférieure 
seulement,  et  les  lobes  sphénoîdaux  incomplets. 

Obs.  LXXIV.  —  Poncet  {Soc.  biol,  Paris,  1880).  —  Jeune  soldat  mort 
de  fièvre  typhoïde.  Douze  ans  auparavant,  chute  au  fond  d'un  puits. 
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L*enfant  se  serait  brisé. le  front  et  aurait  perdu,  parait-il,  une  partie 
(de  sa  cervelle,  au  service,  il  peut  avoir  une  intelligence  assez  peu 
développée.  Gaucher,  il  n'offrait  pas  de  paralysie  véritable.  Jamais 
d'attaques  épileptiformes. 

•  Autopsie.  —  Fracture  consolidée  du  frontal  gauche.  Perte  de  sub- 
stance (9  c.  cubes  à  peu  près),  au  niveau  de  la  région  moyenne  de  la 
première  frontale,  entraînant  le  corps  calleux  jusqu'au  ventricule. 
Atrophie  du  1/3  moyen  de  la  2«  frontale. 

Obs.  LXXV.  —  François  Warner  et  Fleohter  Beach  (Brain,  1880,  cité 
par  Charcot  et  Pitres,  in  Rev.  de  méd.,  1883).  —  Enfant  de  vingt  et  un 
mois.  Convulsions  à  neuf  mois,  suivies  d'hémiplégie  gauche,  sans 
atrophie  ni  contracture. 

Autopsie.  —  Plusieurs  cavités  kystiques,  au-dessous  de  l'extrémité 
inférieure  des  circonvolutions  ascendantes,  du  lobule  pariétal  inférieur 
et  de  la  1'®  circonvolution  temporo-sphénoîdale. 

Obs.  LXXVI.  —  De  Boyer  (cité  par  Nothnagel,  traduc.  Keraval).  — 
Garçon  épileptique  de  quatorze  ans.  Intelligence  et  fonctions  senso* 
rielles  parfaites.  Pas  de  paralysie. 

Autopsie.  —  Tout  le  lobe  sphéno-occipital  est  occupé,  à  la  base,  par 
un  gros  kyste,  qui  siège  au-dessous  de  la  pie-mère  et  qui  pénètre  & 
une  certaine  profondeur  dans  la  substance  cérébrale. 

Obs.  LXXVII.  —  Reinhardt  {Soc.  de  psych.  et  mal.  nerv.  de  Berlin, 
1881;  cité  in  Arch.  neur.).  —  Fillette  morte  à  quatre  ans,  prise,  pen- 
dant la  convalescence  d'une  rougeole,  d'une  attaque  apoplectiforme. 
Convulsions  épileptiformes.  Aphasie.  Surdité  droite.  Déchéance  intel- 
lectuelle. Hémiplégie  droite  totale. 

Autopsie.  —  Atrophie  de  l'hémisphère  gauche.  Induration  et  colo- 
ration ambrée  d'une  partie  de  cet  hémisphère.  Toute  la  première 
circonvolution  temporale  est  violette,  mollasse.  Elle  forme  une  bourse 
dont  la  cavité  communique  avec  le  ventricule  dilaté,  et  qui  n'est,  par 
places,  fermée  que  par  la  pie-mère. 

Obs.  LXXVIII.  •—  Ross  (cité  dans  une  thèse  de  Naef  de  Zurich,  1885. 
—  Enfant  de  deux  ans  et  demi,  sans  antécédents.  A  trois  mois,  on  s'aper- 
çoit qu'il  ne  peut  tenir  sa  tète  droite,  et  que  les  mains  sont  raides.  Au 
moment  de  l'examen,  contracture  en  flexion  des  quatre  membres.  Parole 
monosyllabique.  Mort  par  croup,  au  cours  de  la  rougeole. 

Autopsie.  —  Des  deux  côtés,  au  niveau  de  la  scissure  de  Rolando, 
profond  sillon  sur  lequel  passe  l'arachnoïde.  Les  parois  des  sillons  sont 
serrées  l'une  contr&lautre,  et  ces  pertes  de  substance  communiquent 
avec  le  ventricule  latéral.  Les  frontales  et  pariétales  ascendantes  sem- 
blent faire  défaut,  circonvolutions  radiées  vers  l'anfractuosité.  Dimi- 
nution de  volume  des  pyramides  et  des  cordons  latéraux. 

Obs.  LXXIX.  —  Kundrat  {Die  Porencephalie.  Graz,  1882). 

Autopsie.  —  Le  crâne  d'un  enfant  de  plusieurs  mois  avait  le  type 
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hydrocéphalique ;  longueur  =  12,  2  cent.  ;  largeur  =  14  cent.).  Perte  de 
substance  des  hémisphères  presque  tout  entiers.  La  partie  basale  du 
lobe  occipital  droit  persiste,  ainsi  que  les  corps  opto-striés. 

Obs.  LXXX.  —  Kundrat  (Ibid.),  —  Autopsie  d'une  fille  de  cinq  ans, 
paralysée  un  an  avant  sa  fin,  et  morte  de  tuberculose.  Perte  de  substance 
porencéphalique  cicatrisée,  au  voisinage  des  deux  sillons  de  Rolande. 

Obs.  LXXXI..—  Kundrat  (/6id.).—  Fille  de  quatre  ans.  Amenée  deux 
jours  avant  sa  mort  à  l'hôpital,  elle  parut  paralysée  et  incapable  de 
parler.  Elle  mourut  avec  des  convulsions  très  violentes. 

Autopsie.  —  Crâne  asymétrique.  Perte  de  substance  de  la  moitié 
inférieure  tout  entière  de  la  convexité  de  l'hémisphère  droit.  Large 
communication  avec  le  ventricule. 

Obs.  LXXXII.  —  Kundrat  (/Wd.).  —  Marie  Schemekal,  morte  à  deux 
ans  et  sept  mois,  de  la  variole.  —  Autopsie.  --  Crâne  de  microcéphale. 
Microgyrie.  Perte  de  substance  à  gauche,  au  niveau  des  lobes  parié- 
taux et  temporaux,  avec  communication  ventriculaire. 

Obs.  LXXXIII.  —  Kundrat  (Ibid.).  —  Leonhard  Micon,âgé  de  quinze 
mois,  atteint  d*hémiplégie  gauche  et  de  contracture.  Mort  de  dipthérie. 

Autopsie,  —  Crâne  asymétrique,  un  peu  plus  court  à  droite  et  plus 
étroit.  Perte  de  substance  porencéphalique,  au  voisinage  du  sillon  de 
Rolande  droit. 

Obs.  LXXXIV.  —  Kundrat  {Ibid,).  —  Anna  Neuhart  vint  au  monde 
avec  une  tête  petite,  mais  qui  s'était  mise  à  grossir  très  rapidement. 
Paralysie  avec  contracture  de  toutes  les  extrémités.  Morte  à  six  mois, 
avec  des  vomissements  et  de  la  diarrhée.  —  Autopsie.  —  Crâne  volumi- 
neux. Perte  de  substance  porencéphalique,  au  niveau  de  l'insula  gauche, 
enlar^e  communication  avec  le  ventricule  et  la  cavité  arachnofdienne. 

Obs.  LXXXV.  —  Kundrat  {Ibid,).  —  Autopsie  d'un  jardinier  âgé  de 
¥iDgt-quatre  ans,  très  intelligent,  qui  n'avait  jamais  subi  de  trauma* 
tisme.  Perte  de  substance  porencéphalique  au  niveau  de  la  convexité 
du  lobe  frontal  gauche. 

Obs,  LXXXVI.—  Kundrat  {Ibid.).  —  Rosa  Dollmatsch;  soixante-trois 
ans,  morte  dMnflammation  pulmonaire.  Frappée  subitement  à  quarante* 
cinq  ans,  et  pendant  une  nuit,  d'une  hémiplégie  droite,  qui  lui  laissa 
de  la  contracture,  et  d'une  aphasie  qui  avait  disparu  petit  à  petit. 
Accès  épileptiformes  surtout  au  début.  Elle  redevint  aphasique,  un  an 
avant  sa  mort. 

Autopsie.  —  Perte  de  substance  porencéphalique  considérable,  au 
niveau  de  Tinsula  gauche. 

Obs.  LXXXVII.  —  Kundrat  {Ibid.). 

Autopsie  d'un  enfant  de  onze  mois,  mort  de  pneumonie  lobulaire. 
Porencéphalie,  en  forme  de  fente,  au  niveau  du  lobe  temporal  gauche. 
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Ob8.  LXXXVIII.  —  Kundrat  (Ibid.), 

Préparation  appartenant  au  musée  de  Vienne  et  due  à  Rokitansky  : 
crâne  hydrocéphalique  d'une  petite  fille  de  trois  mois.  Disparition  des 
hémisphères  cérébraux  tout  entiers,  jusqu'aux  parties  de  la  base. 

Obs.  LXXXIX.  —  Çundrat  (Ibid,). 

Préparation  appartenant  au  musée  de  Vienne.  Crâne  d'une  idiote  de 
treize  ans,  tuberculeuse.  Porencéphalie  des  deux  côtés,  au  niveau  des 
lobes  pariétaux  et  temporaux,  avec  communication  ventriculaire. 
Absence  des  lobes  olfactifs. 

Obs.  XC.  —  Kundrat  (Ibid,). 

Autopsie  d'un  fœtus  monstre  de  àept  mois,  atteint  d  une  fente  de  la 
face  à  droite;  crâne  asymétrique  et  hydrocéphalique.  Deux  petites 
pertes  de  substance  porencéphalique  à  droite. 

Obs.  XOI.  —  Voisin  {Leçons  cliniques  sur  les  maladies  mentales, 
obs.  CXIX).  -—  Blanche  G.,  six  ans.  Mère  très  nerveuse,  a  failli  faire  une 
fausse  couche  h  6  mois.  Idiotie  congénitale  grave.  Nystagmus  et  sur- 
dité. Tète  petite  et  front  fuyant.  Elle  a  les  membres  maigres  et  con- 
tractures, et  est  incapable  de  tout  mouvement  d'ensemble. 

Autopsie,  —  Atrophie  de  l'hémisphère  gauche.  A  la  base  de  cet 
hémisphère,  au  lieu  et  place  des  circonvolutions,  est  une  tumeur  molle 
fluctuante,  du  volume  de  la  moitié  d'une  pomme  d'api.  Une  incision 
fait  échapper  un  liquide  séreux  et  met  à  découvert  l'étage  inférieur  du 
ventricule  latéral. 

Obs.  XCII.  —  Voisin  (Ibid,,  obs.  CLXI).  —  Méningo-encéphalite 
aiguë  à  l'âge  de  deux  ans.  A  treize  ans,  on  constate  les  symptômes 
suivants  :  hémiplégie  faciale  droite  légère;  hémiplégie  spasmodique 
gauche,  avec  atrophie  du  bras;  arrêt  de  l'intelligence;  la  malade  ne 
répond  pas.  Mort  à  dix-sept  ans,  dans  le  coma,  avec  des  symptômes 
cérébraux.  —  Autopsie.  —  Kyste  formé  aux  dépens  de  la  frontale 
ascendante  et  de  la  première  pariétale  droite,  ne  communiquant  pas 
avec  le  ventricule  latéral. 

Obs.  XCIII.  —  Voisin  {Ibid.,  obs.  CLXI).  —  Victor  V.,  cinq  ans. 
Asymétrie  du  front.  Un  peu  de  strabisme  convergent.  Idiotie,  Tenfant 
ne  fait  que  crier  et  gâter.  Absence  de  la  parole. 

Autopsie.  —  Transformation  de  l'hémisphère  gauche  en  kyste,  et 
oela  à  peu  près  sur  toute  sa  longueur.  Le  kyste  contient  environ 
200  grammes  de  liquide.  La  masse  correspondante  à  la  partie  supé- 
rieure du  ventricule  manque  complètement. 

Obs.  XCIV.  —  Heubner  {Berl  klin.  Woc/i..  1882;  in  Hayem,  cité 
aussi  par  Lambl).  —  Une  petite  fille,  âgée  de  cinq  ans,  eut  une  para- 
plégie consécutive  à  deux  attaques  convulsives  accompagnées  de  symp- 
tômes généraux  graves.  Des  contractures  s'établirent  dans  les  quatre 
extrémités.  Dans  la  suite  Tintelligence  parut  peu  se  développer;  les 
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contractures  s'amendèrent  par  la  gymnastique,  mais  la  paraplégie  per- 
sista. Mort,  deux  ans  et  demi  après,  à  Toccasion  d*une  bronchite  aiguës 
—  Autopsie,  —  Profonde  porenoéphalie  de  Thémisphère  gauche  péné- 
trant jusqu'à  la  paroi  du  ventricule  latéral.  L'autre  hémisphère  avait 
d'autres  pertes  de  substance.  Endocardite  du  ventricule  gauche, 
thrombus  canalisé  (embolie)  dans  la  fosse  sylvienne  droite,  s*étendant 
depuis  le  tronc  principal  jusqu'au  commencement  des  deux  branches  de 
la  sylvienne. 

Obs.  XCV.  —  Witkowski  {Arch.  f.  Psych.,  XIV,  1883;  in  Hayem). 

Autopsie.  —  Vaste  perte  de  substance  dans  Thémisphère  droit,  eii 
forme  de  cratère.  Le  fond  de  la  scissure  de  Sylvius  était  transformé  en 
une  membrane  épaisse  formée  par  la  pie-mère  et  Tépendyme.  Il  y  avait 
beaucoup  de  pigment  dans  la  cicatrice,  dégénérescence  secondaire, 
suivie  jusque  dans  la  moelle  cervicale. 

Obs.  XCVI.  —  Bourneville  {Arch.  neur.,  1885).  —  Malade  né  en  1852, 
mort  à  Bicètre  en  1883.  Père  et  grands-pères  paternel  et  maternel 
alcooliques.  Sœur  morte  de  méningite.  Une  cousine  germaine  a  eu  des 
convulsions.  Premières  convulsions  à  trois  ans  et  demi  ;  deuxièmes 
convulsions  à  quatre  ans  et  demi,  prédominant  à  gauche.  Â  sept  ans, 
hémiplégie  gauche.  Intelligence  diminuée.  Athétose.  Epilepsie.  Mort 
dans  un  accès.  —  Autopsie.  —  Asymétrie  du  crâne.  Atrophie  de  Thé» 
misphère  droit,  qui  porte  un  pseudo-kyste  très  volumineux,  partant 
de  la  circonvolution  olfactive,  et  s'étendant  jusqu'à  2  cent,  et  demi  de 
l'extrémité  occipitale.  (La  planche  annexée  à  l'observation  montre  qu*il 
s'agit  d'un  cas  de  porenoéphalie.) 

Obs.  XCVII-  —  Jalan  de  la  Croix  {Ein  Fall  von  ausgebreiteter  Por,  ; 
Ârch.  f.  path..  An.  und  Phys.,  Band XCVII,  Heft  2;  in  Hayem).  —  Jeune 
fiUe  de  dix-sept  ans,  morte  en  cinq  jours  d'accidents  typhiques.  Jamais 
de  troubles  intellectuels.  Boiterie  de  la  jambe  gauche,  depuis  l'âge  de 
deux  ans.  — •  Autopsie,  —  Méningite  de  la  base.  Grande  perte  de 
substance,  à  la  face  interne  de  l'hémisphère  droit,  occupant  le  terri- 
toire de  la  cérébrale  antérieure  et  communiquant  avec  le  ventricule 
latéral.  Noyaux  gris  sains. 

Obs.  XCVIII.  —  Lambl,  de  Varsovie  {Geschichte  einer  Hellseherin  ah 
Beitrag  zumstud.  derPorenc.  ;  Arch.  f.  Psych.,  XV,  1884;  cité  dans  Arch. 
neur.  de  1885).  —  Fillette  de  douze  ans,  dressée  par  sa  mère  et  deux  caba- 
retiers  au  métier  de  somnambule,  sorcière,  nécromancienne,  devine* 
resse  et  médecin.  Grande  intelligence.  Aphasie.  Paralysie  flasque  du 
bras  droit;  parésie  très  accentuée  de  la  jambe  du  même  côté  (atrophie 
de  ces  membres).  Nystagmus  horizontal  des  deux  yeux,  avec  strabisme 
divergent.  Morte  à  quatorze  ans.  —  Autopsie.  —  Communication  infun- 
dibuliforme  entre  l'espace  sous-arachnoîdien  et  le  ventricule  latéral. 
Trou  portant  sur  les  2  circonvolutions  ascendantes.  Disposition  radiée 
des  drconvolutioûs,  à  l'intérieur  de  la  cavité. 
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•  Obs.  XCIX.  --  Otto  (Arch.  f.  Psych.,  XVI,  cité  dans  Aroh.  de  neur.). 
—  Surmenage  physique  et  moral  de  la  mère.  Garçon  de  quatre  ws, 
idiot,  privé  de  la  parole,  et  atteint  d'une  rigidité  spasmodique  congé- 
nitale des  quatre  membres.  —  Autopsie.  —  Lacunes  porencéphaliques 
dans  les  deux  hémisphères;  cicatrices  surajoutées  dans  rhémisphère 
gauche.  Anomalies  multiples  dans  le  développement  et  la  direction  dés 
circonvolutions  des  divers  lobes. 

Obs.  C.  —  Rousseau  {Encéphale,  1886).  —  Trois  jours  après  la 
naissance,  un  enfant  du  sexe  féminin  fait  une  chute  qui  amène  des 
convulsions  et  de  Thémiplégie  droite.  À  cette  dernière  s'ajoutent  plas 
tard  des  contractures.  Morte  à  vingt-six  ans,  dans  un  asile  d*épilepti- 
ques.  —  Autopsie,  —  Atrophie  de  Thémisphère  gauche.  Celui-ci  porte 
une  fissure  rectiligne  de  10  centim.  de  long,  allant  depuis  le  centre  à 
peu  près  de  la  frontale  ascendante,  jusqu'à  1  centimètre  de  Textrémité 
postérieure.  Cette  fente  avait  5  centimètres  de  profondeur  et  ses  lèvres 
étaient  accolées,  sans  être  tapissées  par  la  pie-mère. 

Obs.  ci.  —  Biswanger  {Arch.  f.  path,.  An,  und  Phys,,  OU,  Heft  1; 
in  Hayem,  1887).  —  Homme  de  quarante  ans,  venu  au  monde  avec  une 
paralysie  atrophique  du  membre  supérieur  droit  et  une  paralysie 
simple  du  membre  inférieur  du  même  côté.  Tout  enfant,  il  avait  eu  des 
attaques  d'épllepsie.  H  n'avait  jamais  pu  faire  d'études.  Aphasie 
persistante.  Mort  à  la  suite  d'une  série  d'accès  épileptiques. 

Autopsie.  —  Atrophie  de  la  2«  frontale,  des  2^  inférieurs  des  parié- 
tales ascendantes,  de  la  seconde  pariétale,  de  la  première  temporale. 
Lobule  de  Tinsula  presque  complètement  détruit.  En  somme,  atrophie 
exactement  limitée  au  domaine  de  la  sylvienne  dont  l'oblitération,  pen- 
dant la  vie  intra-utérine,  avait  produit  la  lésion. 

Obs.  Cil.  —  Frigario  (Ann.  univ.di  med.,  janv.  1887;  m  Hayem).— 
Rosa  Monti,  vingt-six  ans.  A  quatre  mois,  elle  tombe  sur  le  sol  d'une 
hauteur  de  5  mètres;  le  choc  porte  sur  la  tète  en  arrière  et  à  droite. 
A  trois  ans,  convulsions  épilepti formes.  A  cinq  ans,  tendance  à  la  demi- 
flexion  du  membre  inférieur  gauche.  A  vingt-trois  ans,  on  constate 
l'absence  d'une  grande  partie  de  l'os  à  la  région  pariéto-occipitale 
droite,  une  hémiplégie  gauche  avec  hémianesthésie  et  hémiatrophie. 
Mort  par  pleurésie.  —  Autopsie.  —  Au  niveau  du  pariétal  droit,  poche 
contenant  80  grammes  de  liquide  citrin.  Au  fond  du  sac,  on  aperçoit 
les  plexus  choroïdes  et  le  thalamus  optique  droit. 

Obs.  cm.  —  Lachi  (Annali  deW  Univ.  di  Perugia,  1886,  in  Hayem). 

Autopsie  d'une  femme  de  vingt  et  un  ans.  Sur  l'hémisphère  gauche, 
vers  le  1/3  moyen  de  la  circonvolution  frontale  médiane,  est  une  dépres- 
sion de  2  centimètres  de  profondeur,  ayant  le  même  diamètre  à  la 
surface  cérébrale. 

{A  suivre.) 


CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  EXPÉRIMENTALE 

DE  LA  GANGRÈNE  FOUDROYANTE 

ET  SPÉCIALEMENT  DE  SON  INOCULATION  PRÉVENTIVE 


Par  Ch.  CORNEVm. 


Si  rexpérience  ne  m'avait  appris  qu^il  n'est  pas  de  question,  si  bien 
étudiée  qu'elle  paraisse,  dont  on  ne  puisse  reprendre  l'examen  avec 
quelque  fruit  quand  on  y  consacre  le  temps  nécessaire  et  qu'on  y 
apporte  de  la  ténacité,  je  n'aurais  point  dirigé  mes  recherches  du 
côté  de  la  gangrène  foudroyante.  En  effet,  dans  ces  dernières  années, 
cette  affection  a  été  l'objet  d'études  d'un  grand  intérêt  qui  ont 
éclairé  son  histoire;  je  crois  pourtant  avoir  trouvé  encore  à  glaner 
dans  ce  champ  si  exploré. 

Mes  travaux  ont  porté  sur  les  points  suivants  : 

1*  Examen  des  variations  d'activité  du  virus  par  son  passage  à 
travers  l'organisme  de  quelques  espèces  animales; 

2"  Transformation  du  virus  en  vaccins  de  longue  et  facile  conser- 
vation; 

3^  Procédé  spécial  d'inoculation  préventive; 

4*  Détermination  de  la  durée  de  l'immunité; 

5* Restitution  au  virus  affaibli  ou  atténué  de  son  activité  primitive; 

6*  Procédé  pour  la  recherche  du  microbe  de  la  gangrène  fou- 
droyante dans  l'air,  Teau  et  la  terre; 

7*  Nouvelles  preuves  de  l'identité  de  ce  microbe  et  du  vibrion 
septique. 

S  I.  —  Variations  d'aotlTlté  du  vtrua  par  aon  passage  à  traTers  l'organisme 

de  quelques  espèoes  animales. 

11  a  été  démontré  que  la  plupart  des  animaux  à  sang  chaud  sont 
doués  de  réceptivité  pour  la  gangrène  foudroyante  et  que,  parmi  les 
animaux  domestiques,  le  bœuf  fait  exception.  Mes  inoculations  m'ont 
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fait  voir  que  s*il  exact  de  dire  que  le  bœuf  est  «  insensible  »  à  Tin- 
fluence  du  virus  gangreneux  ou  septicémique,  cette  assertion  n'est 
pas  aussi  rigoureusement  vraie  pour  le  veau  à  la  mamelle  ;  j'ai  obtenu 
sur  déjeunes  sujets  de  douze  à  quinze  jours  de  forts  engorgements 
au  lieu  d'inoculation,  avec  boiterie,  décubitus  prolongé,  tous  symp- 
tômes qui  n'ont  d'ailleurs  été  que  passagers  et  n'ont  jamais  été 
suivis  de  mort. 

On  ne  saurait  trop  insister  sur  l'extraordinaire  susceptibilité  de 
l'âne  pour  la  gangrène  foudroyante;  c'est  un  point  sur  lequel 
MM.  Cbauveau  et  Arloing  ont  eu  raison  d'appeler  l'attention  et  qui 
frappe  quiconque  se  sert  de  cet  animal  comme  sujet  d'expérience. 

Cette  réceptivité  maximum  fait  naître  dans  l'esprit  un  rapproche- 
ment avec  celle  que  le  même  animal  possède  pour  la  morve,  qui  chez 
lui  revêt  toujours  le  caractère  aigu,  et  pour  la  gi*ande  impressionna- 
bilité  qu'il  montre  à  l'égard  d'un  grand  nombre  de  poisons  d'origine 
végétale.  J'ai  mis  ce  dernier  fait  en  lumière  dans  mes  travaux  sur 
les  plantes  vénéneuses  et  classé  l'âne,  comme  susceptibilité,  en  tète 
de  tous  les  animaux  domestiques. 

Mais  si  la  majorité  des  vertébrés  à  sang  chaud  subit  l'action  du 
virus  de  la  gangrène  foudroyante,  il  ne  s'ensuit  pas  que  leur  récep- 
tivité à  l'égarà  de  ce  produit  soit  identique.  Proportionnellement  à 
leur  poids,  les  animaux  d'espèces  et  de  races  différentes  ont  une 
sensibilité  très  inégale  à  l'égard  des  poisons  et  des  médicaments 
et  cette  sensibilité  est  fortement  influencée  par  l'âge;  il  fallait 
rechercher  s'il  y  a  quelque  chose  de  semblable  pour  la  septicémie 
foudroyante. 

Pour  se  renseigner  à  cet  égard,  on  a  procédé  de  la  façon  suivante  : 
la  quantité  de  virus  nécessaire  pour  tuer  infailliblement  à  toute 
inoculation  les  sujets  de  chaque  espèce  fut  d'abord  déterminée  exac- 
tement. Puis,  à  l'aide  de  procédés  qui  seront  indiqués  ultérieurement, 
on  prépara  une  série  de  virus  atténués,  en  partant  de  l'atténuation 
la  plus  forte,  celle  qui  confine  à  la  destruction,  pour  arriver  à  la  plus 
faible.  On  prit  ensuite  un  nombre  égal  d'animaux  dans  chaque 
espèce  étudiée  et  on  inocula  à  chaque  sujet  une  quantité  de  virus 
égale  à  celle  déterminée  comme  suffisante  pour  tuer  infailliblement; 
on  commença  par  le  virus  le  plus  atténué  et,  dans  une  série  d'essais 
faits  à  chaque  fois  avec  des  animaux  nouveaux,  on  remonta  au  virus 
le  moins  atténué. 

On  constata  d'abord  que,  pendant  la  période  d'allaitement  et  la 
première  jeunesse,  la  réceptivité  est  à  peu  près  égale  dans  toutes  les 
espèces,  les  inoculations  sont  toujours  positives.  Le  jeune  âgeestune 
condition  favorable  à  la  pullulation  du  microbe  spécifique  et  au 
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développement  de  la  maladie,  ce  que  les  phénomènes  observés  sur 
les  veaux  de  lait  avaient  d'ailleurs  fait  soupçonner. 

Lorsqu'on  expérimente  sur  des  adultes,  et  particulièrement  sur 
des  animaux  âgés,  on  s'aperçoit  que  leur  réceptivité  est  fort  inégale. 
En  combinant  les  résultats  obtenus,  je  groupe  les  espèces  sur 
lesquelles  j'ai  expérimenté  comme  suit,  d'après  Tordre  décroissant 
de  leur  susceptibilité  : 

Eq  première  ligne Cobaye. 

—  Ane. 

—  Cheval. 

En  seconde  ligne Monton. 

—  Pigeon. 

En  troisième  ligne Lapin. 

—  Coq. 

En  quatrième  ligne Rat  blanc. 

En  cinquième  ligne Chien. 

—  Chat. 

~  Canard. 

La  constatation  d'une  pareille  inégalité  amena  à  rechercher  si,  par 
le  passage  sur  une  série  de  sujets  d'une  même  espèce  animale,  le 
viras  est  modifié  dans  son  activité  pour  d'autres  espèces.  Le  cobaye 
et  le  rat  blanc  furent  choisis  pour  poursuivre  cette  idée. 

Les  expériences  exécutées  montrèrent  que,  quel  que  soit  le  nombre 
de  générations  que  Ton  atteigne  en  passant  de  cobaye  à  cobaye,  le 
microbe  producteur  du  mal  conserve  intacte  sa  virulence;  reporté 
sur  les  animaux  de  la  liste  précédente,  il  les  tue  tous. 

Les  résultats  sont  dilTérents  si  Ton  agit  sur  Tespèce  du  rat  blanc 
et  sur  des  sujets  adultes  ou  âgés.  A  partir  de  la  septième  génération, 
le  virus,  recueilli  et  transporté  sur  d'autres  espèces,  tue  dans  les 
délais  habituels  tous  les  cobayes  inoculés,  ne  fait  mourir  qu'une 
partie  des  lapins  et  des  pigeons  et  dans  un  laps  de  temps  plus  long 
que  quand  le  virus  a  une  autre  provenance,  il  respecte  le  canard,  le 
chat  et  le  chien,  à  moins  qu'il  ne  s'agisse  de  jeunes  sujets.  Nous 
sommes  autorisé  à  conclure  que  le  passage  par  l'organisme  d'une 
série  de  rats  atténue  la  virulence  du  microbe  de  la  gangrène  fou- 
droyante. 

Inversement  quelques  essais  poursuivis  sur  la  poule  me  donnent 
à  penser  que  le  virus  pris  sur  cet  oiseau  de  basse-cour  et  transporté 
au  lapin  a  augmenté  d'activité  pour  celui-ci. 

§11.  —  Attânnation  du  Tirus;  sa  tranatonnation  en  vaoolns 

d'aotlvité  différente. 

n  a  été  prouvé  par  MM.  Chauveau  et  Arloing  qu'il  est  possible  de 
mettre  les  sujets  doués  de  réceptivité  à  l'abri  des  atteintes  de  la  gan* 
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grène  foudroyante,  en  employant  la  méthode  des  inocnlations  intra- 
veineuses, préconisée  contre  le  charbon  symptomatique  et  la  péri- 
pneumonie  contagieuse  du  bœuf.  L'âne  est  l'animal  qui  leur  a  offert 
les  plus  beaux  exemples  d*immunité  artificiellement  acquise  «  par 
deux  ou  trois  inoculations  intra-veiaeuses  ». 

De  leur  côté,  HM.  Roux  et  Chamberland  ont  démontré  que  le 
microbe  gangreneux  développe  des  produits  chimiques  solubles  qui, 
introduits  en  quantité  suffisante  dans  le  corps  des  cobayes,  leur  con- 
fèrent Timmunité  contre  raffection  toujours  mortelle  que  provoque 
ce  microbe  dans  les  circonstances  habituelles. 

Ces  méthodes  préservatrices,  dignes  de  Tintérôt  scientifique  le  plus 
vif,  n*ont  pas  à  être  appréciées  cliniquement  ici.  Le  but  que  je  me 
suis  assigné  en  travaillant  dans  la  voie  de  Tatténuation  du  virus 
septique  est  essentiellement  pratique  :  trouver  un  vaccin  de  facile 
préparation,  d'une  très  longue  conservation,  de  façon  qu'on  puisse 
ravoir  sans  cesse  sous  la  main,  et  d'un  emploi  très  simple,  telle  est  la 
triple  condition  que  je  me  suis  efforcé  de  remplir. 

Pour  y  arriver,  il  m'a  semblé  qu'il  fallait  d'abord  donner  à  ce 
vaccin  la  forme  pulvérulente.  Assurément,  la  préparation  de  vaccins 
sous  cette  forme  n'a  point  l'élégance  et  le  cachet  de  celle  où  les  cul- 
tures successives  interviennent  et  où  les  produits  vaccinaux  sont 
livrés  à  l'état  liquide;  cependant  je  ne  crains  guère  les  démentis  en 
disant  qu'en  Tétat  actuel  de  la  bactériologie,  c'est  sous  la  forme 
pulvérulente  que  les  virus  atténués,  entrés  dans  le  domaine  de  la 
pratique,  se  conservent  le  mieux  et  le  plus  longtemps,  sont  le  plus 
facilement  transportables  et  supportent,  avec  la  moindre  somme 
d'inconvénients,  les  manipulations  et  les  divisions  proportionnelles 
au  nombre  de  sujets  à  inoculer  préventivement. 

Après  des  recherches  et  des  tâtonnements  dans  plusieurs  directions, 
dont  il  n'y  a  aucune  utilité  à  donner,  à  cette  place,  même  un  bref 
aperçu,  j'ai  atteint  le  but  que  je  poursuivais  en  combinant  l'action 
de  substances  chimiques  avec  celle  de  la  chaleur. 

A  priori,  il  semble  que,  parmi  les  substances  dites  antiseptiques, 
un  assez  grand  nombre  puisse  être  employé  avantageusement,  mais, 
quand  on  passe  sur  le  terrain  de  la  pratique,  ce  nombre  se  restreint 
de  beaucoup.  C'est  qu'il  faut  se  garder  de  deux  écueils  principaux  : 
l""  éviter  de  mêler  à  la  poudre  virulente  un  corps  qui  en  augmente 
l'hygroscopicité  ;  2»  écarter  toute  matière  dont  l'action  sur  le  virus 
se  poursuivrait  au  delà  de  la  durée  des  manipulations  nécessaires  à 
l'atténuation,  dépasserait  le  but  et  arriverait  à  la  destruction  com- 
plète du  microbe  auquel  elle  serait  mêlée.  . 

Pour  éviter  le  premier  inconvénient,  j'ai  dû  renoncer  à  l'emploi 
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de  quelques  sortes  de  sucres  qui  m'avaient  pourtant  fourni  un  bon 
deuxième  vaccin.  Je  laisse  au  lecteur  le  soin  de  supputer  combien 
mes  essais  ont  dû  être  nombreux  et  prolongés  pour  me  préserver  du 
second.  Me  peruietta-ton  aussi  de  dire  que,  quand  on  poursuit  un 
but  pratique,  la  question  du  coût  du  produit  chimique  à  employer 
n'est  pas  indifTérente? 

En  suivant  les  errements  habituels  dans  les  inoculations  préven- 
tives, je  me  suis  attaché  à  préparer  deux  vaccins,  l'un  faible  et 
Tautre  plus  fort  ;  lo  premier,  bien  entendu,  devant  préparer  l'orga- 
nisme à  recevoir  le  second. 

Pour  cela,  je  me  suis  adressé  à  la  série  des  phénols,  entendue  dans 
Je  sens  large  que  lui  donnent  aujourd'hui  les  chimistes,  à  la  quinine 
et  à  la  coumarine.  J'ai  opéré  sur  les  acides  tannique,  pyrogallique, 
gallique,  phénique  et  salicylique,  sur  la  quinine,  le  chlorhydrate  et 
le  sulÊite  de  quinine,  l'hydroquinone,  la  résorcine,  le  chlorhydrate 
de  morphine,  la  pyrocatéchine  et  la  coumarine. 

Ces  substances,  mises  en  contact  avec  le  virus  et  placées  à  l'étuve 
réglée  à  38*",  atténuent  diversement  la  virulence.  On  pourrait,  toutes 
choses  étant  égales,  dresser  l'échelle  de  leur  pouvoir  atténuant  de 
la  façon  suivante  : 

a.  Atténuation  faible Acide  tannique. 

b.  Atténuation  un  peu  plus  forte.      Acide  pyrogallique. 

—  —  Chlorhydrate  de  quinine. 

c.  Atténuation  plus  forte Acide  gaUique. 

d.  Atténuation  bien  marquée Quinine. 

—  —  Chlorhydrate  de  morphine. 

—  —  Hydroquiaone. 

—  —  Résorcine. 

—  —  Pyrocatéchine. 

e.  Atténuation  très  forte Sulfate  de  quinine. 

—  —  Coumarine. 

f.  Destruction Acide  phénique. 

—  Acide  salicylique. 

Une  basse  température  empêche  les  effets  atténuants  ou  destructifs 
des  substances  sus-indiquées  de  se  produire.  Quel  qu'ait  été  le  temps 
pendant  lequel  le  virus  et  la  substance  antiseptique  ont  été  en  con- 
tact à  0^  ou  au-dessous,  le  premier  n'a  pas  été  modifié  dans  son 
activité  et  les  inoculations  ont  été  constamment  positives. 

Les  résultats  obtenus  avec  les  phénols  essayés  permettent  de  con- 
clure que  leur  pouvoir  atténuant^  en  face  du  virus  scepticémiquey 
est  en  raison  inverse  du  nombre  de  leurs  foliotions  phénoliques. 

La  clinique  trouvera  peut-être,  pour  combattre  les  complications 
septicémiques,  dans  cette  nomenclature,  quelque  substance  à  utiliser. 

Dans  les  opérations  de  désinfection  relatives  à  la  gangrène,  les 
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hygiénistes  recourent  aujourd'hui  à  Taction  d'une  température  très 
élevée.  Ce  mode  a  l'inconvénient  de  mettre  assez  rapidement  hors 
d'usage  les  linges,  vêtements,  objets  de  literie  ainsi  traités.  Ne 
pourrait*on  les  immerger  d*abord  dans  des  substances,  telles  que 
l'acide  salicylique  ou  l'acide  phénique,  qui  aidées  d'une  température 
de  SS**  détruisent  le  microde  spécifique,  les  soumettre  ensuite  à  cette 
température  relativement  peu  élevée,  afin  d'obtenir  le  bénéfice  de  la 
désinfection  sans  les  inconvénients  signalés  plus  haut. 

Quoi  qu'il  en  soit,  on  a  tenu,  avant  d'aller  plus  loin,  à  voir  si  le 
microorganisme  de  la  gangrène  foudroyante,  mis  'en  présence  du 
tannin,  ne  serait  pas  capable  d'occasionner,  comme  il  le  fait  quand 
on  le  met  en  présence  des  sucres  et  des  matières  azotées,  des 
dédoublements,  et  si,  dans  le  cas  spécial  qu'on  envisage,  il  ne  pour- 
rait y  avoir  formation  d*acide  gallique.  Des  cultures  dans  le  vide 
furent  faites  avec  addition  d'une  quantité  déterminée  d'acide  tan- 
nique.  Les  bouillons,  analysés  ensuite  avec  un  très  grand  soin  par 
M.  le  docteur  Hugounenq,  qui  s'occupe  depuis  longtemps  de  l'étude 
des  tannins,  ne  lui  ont  pas  montré  trace  d'acide  gallique. 

On  sait  que  des  moisissures  et  plusieurs  bactéries  détruisent  le 
tannin  ou  en  transforment  une  partie  en  acide  gallique;  leur  action 
est  un  embarras  dans  le  tannage  des  peaux.  Le  bacille  septicémique 
n'est  point  de  ceux-là,  c'est  au  contraire  le  tannin  qui  agit  sur  lui 
pour  l'atténuer.  Circonstance  très  heureuse  sans  laquelle  le  manie- 
ment des  cuirs  et  l'industrie  du  tanneur  seraient  dangereux  au 
premier  chef,  puisqu'il  a  été  démontré  qu'après  la  mort  le  vibrion 
septicémique  se  répand  dans  l'organisme  et  vient  nécessairement 
contaminer  sinon  la  peau  enliëre  tout  au  moins  sa  face  interne. 

Ceci  dit,  je  reviens  à  la  préparation  des  vaccins.  Les  diverses  con- 
sidérations sus-énoncées  m'amenèrent  à  faire  choix  de  la  coumarine 
pour  la  préparation  du  virus  le  plus  faible  et  de  l'acide  gallique 
pour  celle  du  plus  fort. 

La  coumarine  est  une  substance  de  fonction  chimique  indifférente, 
très  stable,  et  dont  le  prix  actuellement  est  très  abordable.  J'en  mets 
0,25  centigrammes  dans  10  grammes  d'eau  pure  et  tiède,  je  mêle  à 
même  volume  do  pulpe  virulente  fraîche  fournie  par  trituration  des 
muscles  d'un  animal  qui  vient  de  succomber;  le  tout  est  introduit 
dans  de  petits  ballons,  on  fait  le  vide,  on  scelle  à  la  lampe  et  on 
porte  à  rétuve  réglée  à  38-40^.  Au  bout  de  vingt-quatre  heures,  on 
retire  de  l'étuve,  on  verse  le  liquide  sur  des  soucoupes  préalablement 
stérilisées  et  on  fait  dessécher.  Au  cas  où  par  le  refroidissement  on 
remarquerait  quelques  cristaux  de  coumarine,  on  projetterait  un 
peu  d'éther  sur  le  produit,  pour  les  dissoudre  et  les  entraîner,  puis 
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on  soumettrait  à  nouveau  à  la  dessiccation.  Recueilli,  pulvérisé  et 
placé  dans  des  tubes  ou  des  ballons,  ce  vaccin  se  conserve  pour 
ainsi  dire  indéfiniment. 

Le  second  vaccin  se  prépare  en  laissant  tomber  0,50  centigrammes 
dacide  gallique  dans  15  grammes  de  liquide  de  pulpe  virulente 
fraîche,  on  agite  et  on  mêle  le  mieux  possible.  Ce  produit  est  ensuite 
traité  comme  nous  venons  de  l'indiquer  pour  le  premier  vaccin, 
c'est-à-dire  qu*on  le  met  dans  un  petit  ballon,  qu'on  fait  le  vide, 
qu'on  scelle  à  la  lampe  et  qu'on  porte  à  Tétuve  à  38°.  On  l'y  laisse 
quarante-huit  heures;  et  brisant  le  ballon  qui  le  contient,  on  fait 
dessécher  comme  ci-dessus. 

Je  possède  depuis  un  an  une  poudre  vaccinale  qui  me  parait  sem* 
blable  à  oUe-môme  depuis  que  je  Tai  essayée  de  temps  en  temps. 

La  méthode  de  préparation  que  je  viens  d'indiquer  répond  ainsi  à 
deux  des  conditions  posées  plus  haut  :  préparation  simple,  longue 
conservation,  voyons  ce  qu'il  en  est  de  la  troisième. 

g  m.  — Mode  d'inoculation. 

Je  ne  m'étendrai  pas  sur  la  façon  de  mettre  la  poudre  vaccinale  en 
état  d'être  utilisée,  car  ce  procédé  est  identique  à  celui  que  nous 
avons  publié,  MM.  Arloing,  Thomas  et  moi,  pour  le  vaccin  du  charbon 
symptoma tique.  On  la  place  dans  un  mortier  et  on  laisse  tomber 
d'abord  quelques  gouttes  d'eau,  on  écrase  et  on  triture  avec  le  pilon, 
en  ajoutant  un  peu  d'eau,  jusqu'à  ce  qu'on  soit  arrivé  à  la  proportion 
de  5  grammes  d'eau  pour  un  centigramme  de  poudre.  On  obtient  un 
liquide  brunâtre,  qu'on  jette  sur  un  filtre  à  tissu  peu  serré,  if  n'y  a  plus 
qu'à  charger  la  seringue  Pravaz  avec  le  liquide  filtré  et  à  Tinoculer. 

J'ai  débute  par  pousser  le  liquide  vaccinal  sous  la  peau  soit  à 
l'oreille,  soit  au  flanc,  soit  à  la  cuisse  ou  enfin  au  bréchet,  quand  il 
s'agissait  d'oiseaux  domestiques.  J'ai  communiqué  par  ce  moyen  à 
pas  mal  de  sujets,  surtout  à  des  chiens  et  à  des  gallinacés,  une 
solide  immunité  contre  la  gangrène.  La  pratique  de  ces  inoculations 
préventives  m'apprit  que  si  l'on  éprouve  les  animaux  vaccinés  à  la 
régioa  où  l'on  a  introduit  antérieurement  le  liquide  vaccinal  ou  à  son 
voisinage,  la  réussite  est  à  peu  près  constante,  tandis  que  si  l'on 
s'adresse  pour  l'épreuve  à  une  région  éloignée  de  celle  où  l'inocu- 
lation préventive  a  été  pratiquée,  à  la  cuisse  par  exemple  si  la  vacci- 
nation a  été  faite  à  Torcille,  ou  à  la  nuque  si  elle  a  eu  lieu  à  un 
membre  postérieur,  les  échecs  ne  sont  pas  rares. 

11  faut  en  conclure  que  la  vaccination  est  locale  en  partie,  que  les 
tissus  qui  ont  été  spécialement  en  contact  avec  le  liquide  vaccinai  en 
reçoivent  l'immunité,  mais  que  celle-ci,  sur  des  espèces  ou  des  sujets 


496  REVUE  DE  MÉDECINE 

très  sensibles,  est  faible  sur  d'autres  points.  On  peut  y  remédier  en 
faisant  à  chaque  vaccination  des  inoculations  dans  les  deux  régions 
opposées  du  corps,  une  à  l'oreille,  l'autre  à  la  cuisse  par  exemple. 

Quand  on  pratique  l'autopsie  des  animaux  qui  ont  succombé,  on 
voit  que  la  mort  est  surtout  le  résultat  de  l'envahissement  des 
séreuses,  et  spécialement  du  péritoine,  par  le  bacille  septicémique. 
Cette  constatation  fit  naître  tout  naturellement  dans  mon  esprit  l'idée 
de  porter  la  vaccination  sur  le  péritoine  lui-môme.  Le  rôle  de  pha- 
gocytes que  M.  Metschnikoff  fait  jouer  aux  cellules  lymphatiques  oe 
pouvait  que  m'engager  à  tenter  cette  expérience. 
'  Pour  des  raisons  d'économie,  mes  essais  ont  surtout  porté  sur  le 
chien  et  j'ai  retiré  de  la  vaccination  péritonéale  les  meilleurs  résultats. 
L^animal  étant  maintenu  au  cynolithe  Joliet,  une  entaille  est  faite 
au  flanc  comme  lorsqu'il  s'agit  de  procéder  à  la  castration  de  la 
chienne,  on  incise  les  muscles  et  l'on  arrive  sur  le  péritoine.  On  a  eu 
soin  do  charger  préalablement  la  seringue  avec  le  vaccin  préparé 
comme  il  a  été  dit  plus  haut,  et  de  remplacer  la  canule  aiguë  par 
une  canule  mousse  bien  stérilisée  ;  on  dispose  lo  curseur  sur  la  tige 
graduée  de  façon  que  l'on  ait  de  3  à  6  gouttes  de  liquide  vaccinal  à 
injecter,  suivant  la  taille  de  l'animal.  En  tenant  la  seringue  presque 
horizontalement,  on  fait  pénétrer  la  canule  à  travers  le  péritoine  dans 
la  cavité  abdominale,  on  presse  alors  lentement  sur  le  piston  et  on 
injecte  la  quantité  de  vaccin  déterminée  à  l'avance  par  le  curseur. 
L'injection  faite,  on  retire  un  peu  lo  piston  en  arrière  pour  éviter 
toute  sortie  de  nouveau  liquide  et  on  enlève  l'instrument.  On  laisse 
tomber  un  peu  d'eau  phéniquée  sur  la  petite  plaie  et  on  fait  un  point 
de  suture.  S*il  arrivait  que  quelques  gouttes  de  vaccin  vinssent  à 
polluer  la  plaie,  il  n'y  aurait  pas  à  s'en  préoccuper,  puisqu'il  s'agit 
d'un  liquide  atténué. 

Les  suites  de  l'opération  sont  des  plus  simples  :  l'animal  conserve 
son  appétit  et  ses  allures  ordinaires,  lo  thermomètre  seul  indique 
une  élévation  de  température  qui  oscille  de  (^^2  àl%5  suivant  la  sen- 
sibilité des  animaux.  Cette  élévation  de  température,  je  n'ai  pas 
besoin  do  le  rappeler  ici,  est  la  condition  sine  quâ  non  de  l'immunité, 
sans  elle  pas  de  vaccination.  Elle  peut  se  montrer  dès  le  lendemain 
et  arriver  à  son  summum  le  surlendemain,  pour  redescendre  ensuite. 
Fréquemment  le  maximum  ne  se  montre  qu'au  quatrième  ou  au 
cinquième  jour  et  coïncide  avec  un  peu  de  tristesse. 

La  seconde  vaccination  avec  un  virus  moins  atténué  que  le  pre- 
mier se  pratique  six  jours  après  la  première  et  d'après  le  même  modtis 
faciendi.  Les  suites  en  sont  aussi  simples  et  l'on  peut  dire  que  les 
oscillations  thermométriques  se  manifestent  en  sens  inverse  de  ce 
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qu'elles  ont  été  à  la  première  inoculation ,  insignifiantes  ou  nulles 
si  elles  ont  été  fortes  précédemment,  et  bien  marquées  si  elles  avaient 
été  peu  prononcées. 

L'examen  des  tracés  tbermométriques  m'a  fait  me  demander  si  sur 
les  espèces  les  moins  sensibles  à  la  gangrène,  on  ne  pourrait 
employer  d'emblée  le  vaccin  le  plus  fort  pour  les  injections  intra- 
péritonéales  et  ne  faire  par  conséquent  qu'une  seule  inoculation  pré- 
ventive. L'expérimentation  m'a  montré  que  c'était  chose  possible. 
Le  cas  suivant,  que  je  relève  parmi  d'autres,  dans  mon  carnet  d^ex- 
périences,  montrera  ce  qu'il  advient  dans  ces  circonstances. 

17  janvier  i888.  —  On  injecte  dans  le  péritoine  d'un  chien  qui  n'a 
encore  servi  à  aucune  expérience,  trois  gouttes  du  liquide  vaccinal 
le  moins  atténué  ;  aucun  changement  n'est  noté  dans*  ses  habitudes 
à  la  suite  de  cette  opération  et  Ton  aurait  pu  croire  que  la  vaccination 
ne  s'était  pas  produite  si  Ton  n*avait  pris  chaque  jour  la  température 
rectale.  Les  oscillations  thermiques  furent  les  suivantes  : 

17  janvier  (avant  Tinoculation) 39,1 

18  —  —  39,2 

19  —  —  40,6 

20  —  —  39.2 

21  —  —  ; 39,1 

Eprouvé  le  21,  soit  le  cinquième  jour  après  l'injection  préventive, 
par  une  forte  inoculation  de  liquide  virulent  à  la  cuisse,  ce  chien  a 
présenté  une  tuméfaction  énorme  du  membre  inoculé  et  il  s'est 
même  formé  un  abcès,  mais  l'appétit  a  persisté,  le  faciès  est  resté  bon. 
Ces  accidents  sont  restés  absolument  locaux  ;  la  vaccination  périto- 
néale  avait  préservé  le  sujet  de  la  mort. 

Je  ne  préconise  pas  ce  mode  de  vaccination  unique  pour  les  espèces 
très  sensibles,  comme  l'âne  et  le  mouton  :  pour  elles  la  prudence 
conseille  d'agir  par  deux  inoculations,  comme  il  a  été  dit  plus  haut. 

§  IV.  —  Dorée  de  rimmimitë. 

Il  va  de  soi  que  je  me  suis  efforcé  de  déterminer  aussi  exactement 
que  possible  la  durée  de  l'immunité  conférée  à  la  suite  des  vaccina* 
tions  contre  la  gangrène  foudroyante. 

Cette  affection  présente  une  particularité  qui  la  classe  à  part  dans 
le  groupe  des  maladies  virulentes  pour  lesquelles  un  vaccin  a  été 
trouvé,  l'immunité  contre  ses  atteintes  est  de  courte  durée  et  elle 
se  termine  assez  brusquement.  J'ai  consacré  à  la  démonstration 
de  ce  point  beaucoup  d'expériences.  Elles  m'ont  appris  que  Vimmu^ 
nxié  2a  plus  solidement  conférée  ne  dépasse  pas  vingt-quatre  jours  et 
qu'eUe  est  fréquemment  de  moindre  durée^  de  treize  à  quatorze  jours. 
Rev.  de  xéd.,  tome  viu.  —  1888.  32 
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Voici,  choisies  parmi  d'autres ,  deux  expériences  qui  montreroot 
sur  deux  espèces  très  différentes  comment  les  choses  se  passent. 

18  février  i888.  —  Un  chien  loulou  est  vacciné  à  cette  date;  on 
réprouve  neuf  jours  plus  tard,  pour  s'assurer  qu'il  a  acquis  une  com- 
plète immunité,  à  l'aide  de  pulpe  virulente  fraîche  provenant  d'un 
cobaye.  Il  ne  ressent  rien  de  cette  épreuve.  Le  16  mars  suivant,  soit 
vingt-sept  jours  après  la  vaccination  et  dix-huit  jours  après  l'épreuve, 
pn  lui  pousse  dans  les  muscles  cruraux  quelques  gouttes  de  virus 
frais  également  de  provenance  do  cobaye.  Il  meurt  dans  les  qua- 
rante-huit heures. 

i4  novembre  1884.  —  Un  coq  est  inoculé  préventivement  à  cette 
date  et  éprouvé  le  sixième  jour  après;  on  est  cerUin  qu'il  a  une 
solide  immunité.  Rééprouvé  le  U  décembre,  soit  trente  jours  après 
la  vaccination  et  vingt-quatre  après  la  première  épreuve,  il  succombe 

rapidement. 

Je  prévois  l'objection  qu'on  peut  faire  aux  expériences  que  je 
relate:  on  dira  que  la  première  inoculation  d'épreuve  renforce  l'im- 
munité primitive  due  à  la  vaccination  et  éloigne  le  terme  de  sa 

disparition. 

Cette  objection  a  un  fonds  de  vérité  assurément,  il  ne  faudrait 
cependant  point  croire  qu'on  peut,  à  l'aide  d'inoculations  d'épreuves, 
retarder  pour  ainsi  dire  indéfiniment  le  moment  de  la  cessation  de 
l'immunité.  On  l'a  prolongé,  mais  pas  autant  qu'on  pourrait  le  croire. 
Voici  une  expérience  qui  le  démontre. 

iO  décembre  1887.  —  Un  chien  de  bonne  taille  est  inoculé  pré- 
ventivement ce  jour  par  injection  intra-péritonéale.  Eprouvé  le  13  du 
môme  mois,  soit  cinq  jours  après,  il  se  montre  solidement  vacciné. 
Rééprouvé  le  27  décembre,  soit  dix-sept  jours  après  la  vaccination 
et  douze  jours  depuis  Finoculatiou  critère,  il  n'en  souffre  point. 
Rééprouvé  le  8  janvier  1888,  soit  vingt-neuf  jours  après  la  vaccination 
et  douze  jours  depuis  l'épreuve  précédente,  il  ne  ressent  rien  encore. 
On  le  rééprouve  le  21  janvier,  soit  quarante-deux  jours  après  la  vacci- 
nation el  treize  depuis  la  troisième  épreuve,  il  succombe.  L'immu- 
nité était  épuisée. 

Quand  on  cherche  une  explication  à  ces  faits,  l'esprit  n'eu  trouve 
pas  de  plus  satisfaisante  que  celle  de  la  production,  par  les  microbes 
spécifiques  de  la  gangrène,  d'une  substance  toxique  qui,  se  répandant 
dans  l'économie,  empêcherait  le  développement  ultérieur  de  ces 
microbes,  comme  l'alcool  gêne  la  multiplication  du  ferment  alcoo- 
lique. La  courte  durée  do  l'immunité  est  une  confirmation  de  cette 
manière  de  voir;  le  toxique  produit  est  préservateur  tant  qu'il  existe 
dans  les  tissus,  mais  il  est  bientôt  éliminé  par  les  émonctoires  oi^ga- 
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niques  à  la  façoa  deâ  poisons  produits  par  des  végétaux  plus  élevés 
en  oiiganisation.  Je  n*ai  d'ailleurs  point  à  développer  celte  manière 
de  voir,  que  j'ai  toujours  entendu  soutenir  à  M.  Chauveau  quand  je 
travaillais  sous  sa  direction,  dans  son  laboratoire,  et  dont  MM.  Roux 
et  Chamberland  ont  démontré  expérimentalement  le  bien  fondé.  Je 
me  contenterai  de  rappeler  ici  que  c*cst  seulement  parce  qu'une 
assimilation  s*est  établie  dans  mon  esprit  entre  la  production  de  pto-« 
maïnes  par  les  micro-organismes  producteurs  des  affections  viru- 
lentes et  l'élaboration  de  poisons  par  les  cellules  des  végétaux  supé- 
rieurs, que  je  me  suis  adonné  à  l'élude  des  plantes  vénéneuses  et  que 
j'ai  publié  un  ouvrage  sur  ce  sujet. 

Si  la  série  d'inoculations  d'épreuve  ne  prolonge  la  durée  de  l'im- 
munité que  d'un  temps  court,  c'est  que  chacune  de  ces  inoculations, 
n'étant  pas  suivie  de  prolifération  ou  n'en  suscitant  qu'une  très 
limitée,  il  n'y  a  qu'une  fort  petite  quantité  de  toxique  de  répandue 
dans  l'économie.  Tant  que  cette  minime  quantité  vient  s'ajouter 
à  celle  qui  primitivement  fut  introduite  dans  l'organisme  par  la 
vaccination,  il  y  a  immunité;  lorsque  cette  dernière  est  épuisée,  la 
première  est  insuffisante  pour  maintenir  la  préservation  et  la  récep- 
tivité réapparaît. 

II  est  peut-être  bon  de  rappeler,  puisqu'on  est  d'accord  maintenant 
sur  la  production  d'un  principe  spécial  par  le  microbe  septicémique, 
qu'un  assez  grand  nombre  de  poisons  élaborés  par  des  végétaux 
i!>upérieui's  ne  sont  éliminés  que  très  lentement  des  organismes  ani- 
maux dans  lesquels  ils  ont  été  introduits;  il  en  est  même  qui  pro- 
duisent encore  leurs  effets  plusieurs  semaines  après  qu'on  a  cessé 
de  distribuer  soit  à  l'homme  soit  aux  animaux  les  plantes,  les 
graines,  les  résidus  qui  les  contiennent.  Si  je  fais  ce  parallèle, 
c'est  qu'il  est  peut-être  capable  de  jeter  quelque  lumière  sur  une 
particularité  qui  a  pu  être  observée  par  tous  les  expérimentateurs 
qui  se  servent  des  petits  animaux  pour  l'étude  de  la  gangrène  et  qui 
m'a  beaucoup  intrigué.  Quand  on  pratique  des  inoculations  sur  des 
groupes  nombreux  de  cobayes,  il  est  commun  de  voir  quelques-uns 
de  ces  petits  rongeurs  échapper  à  la  mort  qui  frappe  leurs  co-ino- 
culés,  après  avoir  présenté  une  tuméfaction  au  point  d'inoculation 
ou  sans  qu'on  ait  pu  saisir  aucun  symptôme  consécutif  à  l'opération. 
Mais  ces  animaux  finissent  généralement  par  mourir  du  dix-hui- 
tième au  vingt-cinquième  jour,  après  avoir  maigri  considérablement 
et  être  restés  insensibles  aux  nouvelles  inoculations  qu'on  leur  prati- 
quait. Les  inoculations  qu'on  peut  faire  avec  leurs  diverses  humeurs 
organiques  sont  sans  résultat.  Ils  ne  portent  donc  point  en  eux  le 
microbe  qui  leur  avait  été  inoculé,  mais  la  cause  de  leur  mort  ne 
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peut-elle  pas  être  attribuée  au  poison  septicémique  pour  leqael  iii 
ont  une  sensibilité  exœssive  et  dont  ils  ne  parviendraient  point  à 
se  débarrasser  facilememt? 

§  V.  «—  RMtltation  an  Tirua  affalbU  ou  atténué  de  son  aotlvlté  prlmittvs. 

Lorsqu'on  1885,  j'eus  constaté  que  Taddition  d'acide  lactique  an 
virus  atténué  du  charbon  symptomatique  lui  rendait  sa  virulence 
primitive  et  que  son  mélange  à  du  virus  d'activité  normale  exaltait 
celle-ci,  je  soumis  aux  mêmes  manœuvres  le  virus  de  la  gangrène 
foudroyante.  J'obtins  des  résultats  semblables. 

Il  n'y  a  pas  utilité  de  faire  à  cette  place  l'exposé  des  expériences 
démonstratives  de  ce  fait,  elles  sont  trop  simples  pour  cela.  Je  me 
permettrai  seulement  d'adresser  une  recommandation  à  ceux  qu 
voudront  employer  l'acide  lactique  dans  des  recherches  semblables 
ou  analogues  :  c'est  de  s'assurer  au  préalable  de  sa  pureté.  Je 
l'ai  trouvé  plusieurs  fois  pollué  au  moment  même  de  sa  livraison 
par  le  pharmacien  ;  si  ce  n'est  par  le  microbe  de  la  septicémie  lui- 
même,  c'est  par  un  organisme  bien  voisin  et  d'effets  identiques  sur 
les  animaux  auxquels  on  l'inocule.  On  devra  se  rappeler  d'autre  part 
que,  dans  nos  laboratoires,  quand  un  flacon  d'acide  lactique  a  été 
débouché  deux  ou  ti*ois  fois  pour  y  faire  des  prises,  il  est  impérieu- 
sement nécessaire  de  le  stériliser  pour  le  mettre  à  l'abri  de  l'orga- 
nisme que  je  signale.  Le  meilleur  mode  de  stérilisation  est  l'emploi 
de  la  chaleur  sous  pression. 

§  VI.  —  Beoherohe  du  miorobe  da  la  gs^Oi'tee  foudrosrantd   dana  la  taire, 

Teau  et  l'air. 

Il  n'est  personne  aujourd'hui  qui  ne  sache  que  la  fonction  patho- 
gène d'un  microbe  n'est  pas  nécessairement  liée  à  sa  végétabihté, 
mais  qu'elle  peut  cesser  d'exister  quand  celle-ci  persiste  tout  aussi 
bien  qu'elle  peut  s*exalter  lorsqu'elle  se  trouve  dans  des  conditions 
favorables  pour  cela.  Le  premier  cas  rend  les  recherches  de  bactério- 
logie particulièrement  délicates.  Qu'on  examine  en  effet  une  eau, 
une  terre,  des  poussières  atmosphériques,  etCt,  on  est  sûr  d'y  trouver 
une  quantité  d'organismes  de  toutes  sortes  ;  on  les  cultive,  on  les  ino- 
cule et  c'est  exceptionnellement  qu'on  obtient  des  résultats  positifs. 
.  Nous  avons  montré  antérieurement,  MM.  Arloing,  Thomas  et  moi, 
qu'on  pouvait  avantageusement  utiliser  la  remarquable  propriété  de 
l'acide  lactique  pour  faire  réapparaître  la  virulence  du  microbe 
du  charbon  symptomatique  qu'on  extrait  de  la  terre  où  il  s'est 
atténué.  J'ai  mis  à  profit  cette  même  propriété  pour  rechercher  le 
bacille  septicémique  dans  la  terre,  l'eau  et  l'air. 


J 
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a.  Terre,  -  Je  ne  sais  s'il  existe  un  microphyte  plus  commun  que 
celui-ci  dans  la  terre,  mais  je  puis  affirmer  qu'il  y  est  extrêmement 
abondant.  Cette  particularité  porte  à  penser  qu'outre  son  rôle  patho- 
gène, qui  n'est  peut-être  que  secondaire,  il  en  a  vraisemblablement 
un  autre  à  remplir  :  détruire  les  matériaux  organisés  et  les  faire 
entrer  dans  des  combinaisons  plus  simples.  Il  accomplit  cette  tâche 
dans  le  sein  de  la  terre  et  probablement  dans  le  tube  digestif  des 
animaux  quand  il  y  a  été  introduit  avec  les  matières  alimentaires. 

L'abondance  que  je  viens  de  signaler  n'empêche  qu'il  y  a  des 
variations  étendues  dans  la  quantité  de  bacilles  présents  dans  un 
volume  déterminé  de  terre.  Ces  variations  tiennent  à  la  nature  de  la 
culture,  de  la  végétation,  des  engrais,  à  la  profondeur  à  laquelle  on 
fait  les  prélèvements  et  peut  être  aussi  à  la  constitution  minérale- 
gique  du  soi. 

Lorsqu'on  s'adresse  à  la  terre  cultivée  et  qu'on  fait  des  prises  dans 
la  couche  arable,  on  peut  affirmer  qu'il  n'est  guère  de  mottes  qui  ne 
contiennent  le  microbe  septicémique.  Parmi  plusieurs  expériences, 
je  choisis  la  suivante  qui  me  parait  propre  à  donner  une  bonne  idée 
de  ce  que  Ton  obtient  '. 

20  septembre  1887.  —  Dans  une  propriété  du  département  de  la  Haute- 
Maroe  qui  venait  d*ètre  labourée  et  semée,  je  ramassai  derrière  le  her- 
sear,  à  O^^OS  de  profondeur  et  dans  un  endroit  pris  au  hasard,  3  grammes 
de  terre  qui  furent  placés  dans  un  tube  stérilisé  et  scellé  séance  tenante. 
Rapporté  à  Lyon,  ce  tube  fut  ouvert  le  17  décembre  et  les  parcelles  ter- 
reuses projetées  dans  de  l'acide  lactique  stérilisé  à  120^  sous  pression.  Le 
tout,  disposé  d'après  la  technique  et  avec  les  précautions  habituelles,  fut 
porté  à  rétuve  à  38<^.  Au  bout  de  deux  jours  on  préleva  deux  grammes 
du  mélange  qui  furent  injectés  sous  la  peau  de  trois  cobayes.  Deux 
saccombèrent,  l'un  vingt,  Tautre  cinquante  heures  après  Tinoculation, 
avec  les  lésions  habituelles  de  la  septicémie. 

Lorsqu'au  lieu  de  la  terre  arable,  on  s'adresse  au  sol  des  forêts,  les 
résultats  peuvent  être  tout  différents.  J'en  donnerai  pour  preuve  l'ob- 
servation suivante  : 

Le  20  septembre  1887,  après  avoir  prélevé  Téchantillon  de  terre  labourée 
dont  il  vient  d'être  question,  j'entrai  dans  un  bolscontigu  de  la  propriété 
et  actuellement  en  haute  futaie,  j'y  pris  à  la  même  profondeur,  avec  les 
mêmes  précautions  et  suivant  les  mêmes  errements,  à  peu  près  la  même 
qnantité  de  terre.  Rapportée  à  Lyon»  elle  fut  traitée  comme  la  précédente  ; 
le  mélange  inoculé  également  à  des  cobayes  n'a  pas  fait  naître  chez  eux 
la  septicémie  gangreneuse. 

Ce  résultat^  qui  n'est  pas  le  seul  de  ce  genre  que  j'aie  obtenu,  ne 
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me  poussera  pas  à  conclure  que  jamais  ou  ne  trouvera  le  bacille 
gangreneux  dans  le  sol  des  forêts,  mais  je  me  crois  autorisé  à  dire 
qu'il  y  est  moins  abondant  que  dans  les  terres  arables,  ce  qui  peut 
tenir  à  ce  que  pendant  Tété  les  feuilles  arrêtent  en  partie  les  pous- 
sières  qui  ne  tombent  pas  sur  le  sol  du  sous-bois.  Faudrait-il  &ire 
jouer  un  rôle  aux  feuilles  mortes  qui,  tombant  sur  le  sol,  s'y  décom- 
posent et  y  abandonnent  leur  tannin  qui,  nous  Tavons  vu  antérieu- 
rement, est  un  atténuant  du  microbe  dont  nous  nous  occupons? 

b.  Eau,  —  On  ne  trouve  pas  aussi  communément  le  microphyte 
de  la  gangrène  dans  Teau  que  j'étais  porté  à  le  supposer  par  com* 
paraison  avec  sa  fréquence  dans  le  sol. 

J'ai  fait  un  grand  nombre  de  prises  d*eau  à  des  fontaines  publi- 
ques, dans  la  Saône,  le  bassin  d'un  jardin  et  dans  des  flaques.  Ces 
eaux  furent  mélangées  à  de  Tacide  lactique  stérilisé  et  placées  avec 
les  précautions  habituelles  à  Fétuve;  au  bout  de  trois  jours,  on 
procéda  à  des  inoculations  sur  le  cobaye.  Un  nombre  élevé  de  ces 
inoculations  resta  sans  résultat.  L'observation  la  plus  intéressante 
peut-être  que  je  fis  sur  la  pollution  des  eaux  consiste  dans  la  com- 
paraison des  liquides  fournis  par  la  Saône  quand,  en  hiver,  elle  est 
boueuse,  gonflée  et  quand  au  conUraire  en  été  elle  coule  limpide  et 
tranquille.  Dans  le  premier  cas,  elle  renferme  le  bacille  septicé- 
mique  qu'elle  a  sans  doute  arraché  à  ses  rives  et  aux  champs  sur 
lesquels  elle  déborde;  des  prises  faites  à  ce  moment,  même  dans 
la  couche  de  surface,  traitées  comme  il  vient  d'être  dit  et  inoculées, 
ont  fait  mourir  les  cobayes  de  la  cinquantième  à  la  soixanteniixiôme 
heure.  Dans  le  second,  si  elle  contient  encore  ce  micnH)rganisme,c*est 
en  petites  proporlions,  car  en  inoculant  un  nombre  de  cobayes  ^al 
à  celui  employé  pour  le  premier,  on  n*a  pas  constaté  de  cas  de  mort* 
c.  Air.  —  Je  me  suis  acharné  à  rechercher  si  le  microbe  de  la  sep- 
ticémie gangreneuse  existe  normalement  dans  l'air,  car  de  la  solu- 
tion de  cette  question  dépendent  d'importantes  conséquence  pour  la 
pratique  chirurgicale  et  l'hygiène  publique.  Je  me  suis  placé  dans  des 
conditions  variées  de  région,  de  climat,  d'altitude  et  d'emplacement. 
Mes  observations  ont  été  faites  dans  le  Rhône,  la  Lozère  et  la  Haute- 
Marne,  les  unes  dans  la  plaine,  à  200  mètres  d'altitude  seulement, 
d'autres  à  1 200  mètres  ;  j'ai  fait  des  prises  à  la  ville,  dans  des  villages 
et  en  pleine  campagne,  loin  de  toute  habitation. 

Avant  d'aller  plus  loin,  je  dois  faire  connaître  brièvement  le  dispo- 
sitif instrumental  qui  fut  adopté  pour  recueillir  les  germes  aériens. 
On  sait  que  dans  les  recherches  de  ce  genre,  il  est  nécessaire 
d'agir  sur  un  volume  élevé  d'air;  c'est  la  condition  indispensable 
pour  obtenir  une  grande  diversité  de  germes  et  conséquemment 
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pour  avoir  des  chances  d'en  trouver  de  p^hogâoes,  s'il  en  exisle  dans 
tes  coQches  atmosphériques.  Pour  que  les  recherches  soient  compa- 
parablea,  il  faut  que  le  volume  d'air  contenu  dans  les  prises  faites 
dans  diverses  stations  soit  toujours  le  môme  et  qu'il  soit  facile  de  l'ap- 
précier. Il  fRut  aussi  que  l'appareil  employé  soit  facile  à  transporter, 
même  dans  les  points  d'accès  difHcile  et  les  contrées  montagneuses, 
qu'il  soit  relativement  simple,  peu  fragile  et  qu'on  puisse  aisément 
parer  aux  accidents  qui  pourraient  se  produire  sur  le  terrain. 

Pour  tous  ces  motife,  notre  chois  s'est  arrêté  sur  le  gazomètre  à 
renversement  de  Brunner,  modifié  par  MM.  Mûntz  et  Aubin  et  qui  a 


servi  à  ces  derniers  pour  leurs  intéressantes  recherches  de  météoro- 
logie exécutées  au  Pic  du  Midi,  en  1882. 

Je  vais  en  rappeler  très  sommairement  la  description,  qu'un  coup 
d'œil  jeté  sur  la  figure  ci-dessus  aidera  k  suivre  aisément. 

H  II  est  composé  de  deux  cylindres  égaux  R  et  R',  terminés  par 
deux  cAnes  et  qui  sont  accouplés  au  moyen  de  deux  barres.  L'appa- 
reil oscille  par  le  milieu  autour  des  écrous  b  et  b'  Qxés  sur  des  mon- 
tants m  et  m'.  Une  croix  double  articulée  sert  de  base  au  gazombtre. 
Les  deux  montants  m  etm',munisd'équerre8enfer,sont  maintenus 
solidement  par  quatre  écrous  e,  e',  e",  é*  sur  la  base  de  l'appareil. 
On  peut,  par  ce  dispositif,  monter,  démonter  et  transporter  très  faci- 
lement l'appareil. 

Le  réservoir  R  communique  avec  le  réservoir  R'  par  deux  tubes  en 
verre  fixés  dans  les  bouchons  qui  ferment  les  gazomètres  et  reliés 
par  le  caoutchouc  S.  Chaque  réservoir  porte  un  tube  de  Mariotte, 
terminé  à  la  partie  inférieure  par  un  capuchon  destiné  à  empêcher 
l'eau,  s'écoulant  du  réservoir  supérieur,  de  pénétrer  dans  le  tnbo  du 
réservoir  inférieur.  A  la  partie  supérieure,  chaque  tube  de  Mariotte, 
muni  d'un  caoutchouc  a  et  a',  porte  une  tubulure  latérale  d  et  d' qui 
le  relie  à  an  grand  tube  en  cuivre  il',  recourbé  à  angle  droit  à  ses 
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extrémités  et  sar  lequel  est.  soudée  une  tubulure  latérale  l  destinée  à 
mettre  le  gazomètre  en  communioation  avec  le  tube  par  lequel  doit 
arriver  Tair  à  étudier.  Une  clavette  c,  fixée  dans  le  montant  m  et 
pouvant  pénétrer  par  un  trou  pratiqué  dans  la  barre  qui  relie  les 
deux  réservoirs,  permet  de  maintenir  ceux-ci  dans  une  position  ver- 
ticale. » 

A  la  tubulure  latérale,  j'adapte  un  long  tube  de  caoutcbouc  qu'on 
soutient  sur  le  terrain  par  deux  fourches  de  bois  plantées  en  terre.  À 
rextràmité  de  ce  tube  on  fixe,  une  fois  arrivé  au  lieu  d'observation, 
un  manchon  en  verre  K,  rempli  d'une  bourre  de  coton  stérilisé  sur 
laquelle  se  déposeront  les  germes  atmosphériques.  On  emporte  du 
laboratoire  une  série  de  ces  manchons  à  coton  stérilisé ,  les  extré- 
mités en  sont  soudées  à  la  lampe;  on  les  brise  au  moment  où  Ton 
met  l'appareil  en  fonctionnement. 

Pour  faire  passer  un  volume  déterminé  d'air  sur  la  bourre  de  coton 
stérilisé,  on  dispose  l'appareil  comme  il  est  représenté  dans  la  figure, 
puis  on  introduit  dans  le  réservoir  R  un  volume  d'eau,  qu'on  a  me- 
suré une  fois  pour  toutes,  et  qui  est  suffisant. pour  le  remplir  presque 
entièrement,  en  ayant  soin  d'interrompre  la  communication  avec  R' 
au  moyen  d'une  pince  placée  en  S.  Cette  quantité  d'eau  aspire  en 
s'écoulant  un  volume  d'air  égal  au  sien.  Après  avoir  fermé  le  réser- 
voir R,  on  place  une  pince  en  a  et  une  pince  en  d\  k  la  partie 
inférieure  de  l'appareil.  Dans  ces  conditions,  en  desserrant  la  pince 
placée  en  S,  l'eau  du  réservoir  R  s'écoule  régulièrement  de  R  en 
R',  et  est  remplacée  par  l'air  qui  a  circulé  dans  le  tube  de  caout- 
chouc,  après  s'être  dépouillé  de  ses  germes  et  particules  en  suspen- 
sion sur  la  bourre  de  coton.  Le  réservoir  R  étant  vide,  on  met  une 
pince  en  S,  la  pince  de  a  en  d,  on  retire  la  clavette  c  et  on  renverse 
l'appareil,  en  le  faisant  pivoter  autour  de  &&';  la  pince  placée  en  d' 
est  transportée  en  a'  et  celle  en  S  étant  enlevée,  l'aspiration  de  l'air 
se  fait  comme  dans  la  première  opération. 

Chaque  réservoir  du  gazomètre  dont  je  me  suis  servi  est  d'une 
capacité  de  10  litres  ;  ce  n'est  donc  pas  un  appareil  encombrant  pour 
les  voyages.  Lorsque  j'ai  voulu  faire  des  prises  d'air  au  sommet  des 
montagnes,  où  j'étais  sûr  de  ne  pas  trouver  une  goutte  d'eau,  je  tai- 
sais remplir  à  l'avance  un  réservoir  et  je  chargeais  à  dos  de  mulet  ou 
je  donnais  à  un  porteur.  Dans  toutes  les  recherches  foites  dans  Tété  et 
l'automne  de  1887,  aucun  accident  n'est  venu  entraver  le  fonction- 
nement de  l'appareil. 

Pour  chacune  des  prises,  j'ai  adopté  le  chiffre  de  2S0  litres  d'air 
que  je  faisais  passer  sur  la  bourre,  ce  qui  exigeait  qu'on  ttt  basculer 
25  fois  le  gazomètre.  Ce  résultat  obtenu,  je  scellais  à  nouveau  le  tube 
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de  Terre  contenant  la  bourre  et  je  plaçais  dans  une  boite  pour  le 
transport  au  laboratoire. 

Les  prises  d'air  ont  été  effectuées  :  1"^  dans  une  des  cours  de  l'École 
vétérinaire  de  Lyon  ;  2^  dans  une  prairie  sur  les  bords  du  Lot,  dans 
le  département  de  la  Lozère;  S""  dans  une  chambre  d'hôtel  à  B...; 
4*"  sur  Tun  des  sommets  des  Cévennes,  à  1300  mètres  d'altitude; 
5""  sur  le  plateau  de  Langres;  6"*  dans  une  rue  du  village  de  N...; 
T"  dans  une  forêt  de  la  Haute-Marne.  Dans  toutes  ces  stations,  il  a  été 
fait  au  minimum  deux  prises;  dans  quelques-unes  d'entre  elles,  le 
nombre  en  a  été  porté  à  cinq.  On  a  tâché  de  se  placer,  pour  la  même 
station,  à  chaque  fois  dans  des  conditions  météorologiques  différentes^ 
opérant  tantôt  par  un  soleil  radieux,  tantôt  par  un  temps  couvert  ou 
brumeux. 

Toutes  ces  prises  ont  été  faites  en  juin,  juillet,  août  et  sep-» 
lembre  1887. 

De  retour  au  laboratoire,  au  mois  de  novembre  1887,  les  tubes  ont 
été  ouverts  avec  toutes  les  précautions  possibles  et,  à  l'aide  d'une 
tige  de  fer  bien  stérilisée,  on  a  fait  glisser  la  bourre  de  coton  dans 
des  tubes  à  essais  renfermant  chacun  dix  grammes  d'acide  lactique 
de  la  pureté  duquel  on  s'était  préalablement  assuré.  (Il  avait  été 
chauffé  à  120®  sous  pression.)  On  laissa  en  contact  pendant  soixante 
heures.  Au  bout  de  ce  temps,  que  l'expérience  m'a  appris  être  bien 
sufSsant  quand  il  existe  des  germes  septiques  dans  les  substances 
mises  en  contact  avec  le  liquide  pour  le  rendre  virulent,  on  inocula 
4  à  5  gouttes  à  la  cuisse  de  chaque  cobaye.  Pour  chaque  prise  d'air 
deux  cobayes  furent  utilisés,  ce  qui  porte  le  nombre  total  des  aniçiaux 
employés  à  quarante. 

Sur  ce  nonabre,  pas  un  n'a  succombé.  A  part  la  tuméfaction  locale 
inhérente  à  Taction  irritante  de  l'acide  lactique,  ils  n'ont  présenté 
aucun  trouble  des  grandes  fonctions.  J'en  ai  conclu  que,  dans  les^ 
conditions  normales^  Vair  atmosphérique  ne  contient  pas  le  microbe 
gangreneux  ou  que  s'il  le  charriey  celui-ci  a  cessé  et  de  pouvoir  être 
régénéré  et  conséquemment  dUètre  dangereux. 

Je  viens  de  parler  de  c  conditions  normales  »;  j'entends  par  là 
quels  ciel  est  calme,  qu'il  y  ait  ou  non  des  nuages,  du  brouillard  et 
même  qu'il  tombe  de  la  pluie.  Il  me  reste  à  examiner  le  cas  spécial 
ob  le  vent  soufDe  et  soulèye  des  tourbillons  de  poussière.  Ces  pous- 
sières enlevées  accidentellement  des  rues,  des  chemins,  des  champs 
dépouillés  de  leurs  récoltes,  des  terrains  en  jachères,  projetées  à  une 
hauteur  et  à  des  distances  variables  dans  Tatmosphëre,  peuvent-elles^ 
contenir  les  micro-organismes  pathogènes  dont  nous  nous  occupons? 

Pour  se  renseigner  sur  ce  point,  on  disposa  Texpérience  suivante  : 
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29  juin  1887.  —  Ce  jour,  des  tourbillons  de  poussière  étaient  enlevés 
par  le  vent»  donnant  une  teinte  blanc  jaunâtre  aux  arbres  et  aveu(;laQt 
par  moments  les  personnes  qui  suivaient  les  rues  et  les  chemins.  Je  dis- 
pose à  8  mètres  de  hauteur,  dans  Tune  des  cours  de  l'Ecole  vétérinaire, 
une  houppe  de  coton  stérilisé  imprégnée  d'acide  lactique  très  pur.  Une 
seconde  houppe,  préparée  comme  la  première,  est  placée  dans  le  bois  de 
récole,  très  feuillu  à  ce  moment.  Elles  sont  enlevées  Pune  et  Tautre  après 
vingt-quatre  heures,  tordues  séparément  avec  des  pinces  stérilisées.  Le 
liquide  recueilli  avec  toutes  les  précautions  possibles  est  inoculé  à  deux 
cobayes  pour  chaque  sorte.  Le  résultat  fut  le  suivant  :  les  deux  cochons 
d'I  nde  inoculés  avec  l'acide  lactique  exprimé  de  la  houppe  placée  dans  la 
cour  moururent,  l'un  à  la  trentième  heure  et  l'autre  à  la  trente-quatrième 
heure  après  Tinoculation  et  montrèrent  les  lésions  typiques  de  la  septi- 
cémie gangreneuse;  un  peu  de  liquide  de  pulpe  musculaire  pria  sur  lun 
de  ces  animaux  et  inoculé  au  pigeon  le  fit  mourir  dans  les  quanmte-huit 
heures.  Les  deux  cobayes  inoculés  avec  l'acide  lactique  exprimé  de  la 
houppe  placée  au  bois  restèrent  sains  et  saufs. 

La  conclusion  découle  d'elle-même  de  ce  qui  vient  d'être  relaté. 
Les  poussières  enlevées  par  les  vents  sont  dangereuses  et  peuvent 
contenir  le  virus  septicémique,  mais  dans  les  forêts,  les  arbres  for* 
ment  un  rideau  qui  empêche  ces  poussières  de  polluer  les  objets  qui 
se  trouvent  sous  bois. 

Â  la  suite  de  cette  constatation,  il  m'a  semblé  utile  de  rechercher 
si,  en  soulevant  nous-même  la  poussière  d*un  appartement  et  en  la 
tecueillanty  nous  y  trouverions  le  germe  septicémique.  Les  deux  expé- 
rience suivantes  me  semblent  dignes  d'être  rapportées  : 

1  juillet  1887.  —  On  étale  une  couche  d'acide  lactique  sur  une  sou* 
coupe,  contenant  et  contenu  préalablement  stérilisés,  cela  va  de  soi.  On 
place  cette  soucoupe  sur  une  table  au  milieu  du  laboratoire  et  le  garçon 
de  service  agite  un  essuie-mains,  en  bat  les  rayons,  les  vitrines,  frotte  le 
parquet,  en  un  mot  il  réussit  à  isLÏre  apparaître  pas  mal  de  poussière  en 
suspension  dans  le  laboratoire.  Le  lendemain,  on  prélève  4  gouttes  de  cet 
acide  qu'on  inocule  à  un  petit  cobaye.  Mort  dans  les  48  heures. 

Août  1887.  —  La  même  expérience  fut  répétée  au  mois  d'août»  dans 
une  chambre  d'hôtel  à  B...  L'inoculation  ne  produisit  rien. 

Les  poussières,  aussi  bien  celles  d'appartement  que  celles  qui  8*élè* 
vent  des  routes,  des  cours  et  des  champs,  constituent  donc  un  danger, 
puisqu'elles  peuvent  renfermer  le  germe  de  la  gangrène  foudroyante. 
C'est  de  ce  côté  que  le  chirui^en  devra  veiller.  Je  me  suis  préoccupé, 
en  présence  de  ce  résultat,  de  l'introduction  possible  de  ces  pousaiè^ 
et  du  virus  qu'elles  entraînent  avec  elles  dans  les  yeux,  les  narines, 
la  bouche,  de  leur  dépôt  sur  les  lèvres  et  même  au  pourtour  des 
ouvertures  naturelles.  J'ai  harbouillé  de  liquide  virulent  frais'  très 
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actif  ces  diverses  régions  à  des  cobayes  et  à  des  moutons,  j'en  ai  fait 
des  gargarismes,  je  l'ai  donné  en  lavements  et  je  Tai  injecté  dans  la 
trachée;  toujours  les  résultats  ont  été  négatifs. 

§  VIL  —  NoavéUee  preuves  de  Videntité  dn  miorobe  de  la  gangrène  foudroyante 

et  du  Tlliron  septkine. 

Dans  le  cours  de  ce  travail,  j'ai  raisonné  et  agi  comme  si  l'identité 
du  microbe  de  la  gangrène  et  du  vibrion  septique  qu'on  trouve  dans 
la  terre,  Teau  et  les  poussières  était  irréfutablement  démontrée.  Les 
assertions  apportées  à  Tappui  de  cette  identité  par  MM.  Ghauveau 
et  Àrloing,  basées  sur  la  comparaison  de  la  forme^  du  mode  de  végé- 
tation et  de  cultui*e,  des  propriétés  pathogènes  ainsi  que  des  effets 
de  l'inoculation  de  ces  deux  microbes,  ont  une  très  grande  force. 

Tai  essayé  d'ajouter  à  leur  démonstration  deux  nouvelles  sortes  de 
preuves  : 

a.  Si  l'on  soumet  le  vibrion  septique  à  Faction  des  agents  atté- 
nuants indiqués  plus  haut  pour  le  bacille  de  la  gangrène  et  qu'on 
suive  le  modtM  faciendi  décrit,  on  le  transforme  en  vaccin  comme 
celui-ci  et  il  préserve  les  sujets  qui  l'ont  reçu  de  Pinoculation  du 
vibrion  non  atténué. 

b.  Les  inoculations  de  virus  atténué  sont  préservatrices  pour  la 
gangrène  foudroyante  et  pour  la  septicémie  d'origine  tellurique,  ainsi 
que  le  montrent  les  épreuves  croisées. 

La  première  de  ces  propositions  ne  semble  pas  comporter  de  déve- 
loppements, on  pourra  la  vérifier  quand  on  le  voudra.  A  propos  de 
la  seconde,  est*il  besoin  d'expliquer  que  je  désigne  sous  le  nom 
d'épreuves  croisées  celles  où  un  sujet  inoculé  préventivement  avec 
le  virus  atténué  de  la  gangrène  foudroyante  est  éprouvé  avec  du  virus 
d'origine  terrestre,  et  inversement  celles  ou  l'aninial  vacciné  avec 
le  vibrion  septique  atténué  est  éprouvé  avec  la  gangrène  foudroyante? 

Une  série  de  recherches,  dans  les  deux  voies,  a  été  exécutée  en 
décembre  dernier  et  a  permis  de  tirer  la  conclusion  qui  vient  d'être 
formulée. 

Si  je  ne  m'abuse,  Tidée  de  l'identité  de  la  gangrène  foudroyante 
de  l'homme  et  des  animaux,  avec  la  septicémie  produite  par  le  vibrion 
septique,  reçoit  un  nouvel  et  solide  appui  des  deux  sortes  d^expé- 
riences  qui  viennent  d'être  indiquées. 

A  leur  lumière,  on  comprend  mieux  pourquoi  les  blessures  pro- 
duites par  les  instruments  aratoires  se  compliquent  si  fréquemment 
de  gangrène,  pourquoi,  par  exemple,  la  herse  est  particulièrement 
redoutable  et  les  accidents  qu'elle  occasionne  sur  l'homme  ou  -Iibs 
éqoidés  si  inquiétants  et  si  redoutés  des  agriculteurs. 
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Traité  des  maladies  de  l'appareil  respiratoire,  par  le  D'  h.  de 
Bran,  Prof,  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Beyrouth  (traduit  en  arabe,  sous 
la  direction  de  Tauteur,  par  Xhlrallah  Farage  Sfayr;  Beyrouth,  1888). 
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En  dépit  de  la  langue,  qui  à  personne  de  nos  lecteurs  ne  rendra  pos- 
sible la  lecture  de  ce  traité,  nous  tenons  à  signaler  rapparition  d'un 
livre  qui  fait  honneur  à  son  auteur.  Il  ne  s'agit  ici  de  rien  moins  que 
la  traduction  en  arabe  d*un  cours  élémentaire  très  soigné  et  très  com* 
plet,  fait  en  français,  d'après  la  méthode  française  (cours  didactique  de 
pathologie  interne),  aux  élèves  de  Técole  de  médecine  de  Beyrouth  par 
un  ancien  interne  distingué  des  hôpitaux  de  Paris,  le  D>^  de  Brun. 

A  Taide  d'un  trucheman,  nous  nous  sommes  assuré  que  le  sujet  était 
traité  avec  une  compétence  parfaite  (l'auteur  est  à  la  fois  professeur 
d'un  cours  didactique  à  Técole,  et  professeur  d'un  cours  de  clinique  à 


BIBLIOGRAPHIE  S09 

l'hôpital  français  de  Beyrouth)  et  une  complète  entente  des  travaux 
paras  sur  la  matière  en  France  et  à  l'étranger. 

Pas  plus  que  ses  pareils,  ce  traité  n'est  susceptible  d^analyse  :  qu*il 
nous  suffise  de  dire  que  la  méthode  est  excellente  et  qu'une  lumineuse 
exposition  est  faite  de  toutes  les  connaissances  dûment  acquises  sur  les 
maladies  de  Tappareil  respiratoire. 

Nous  croyons  fort  heureuse  Tidée  qu*a  eue  le  jeune  professeur,  de 
vouloir  que  son  enseignement  allât  à  d'autres  médecins  qu'à  ceux  nou* 
vellement  formés  à  Técole  française  de  médecine  de  Beyrouth.  Le  D'  de 
Brun  a  pensé  rendre  service  aux  nombreux  praticiens,  qui,  des  bords 
de  la  mer  Noire  aux  rives  du  Nil,  lisanl  seulement  Tarabe,  se  trouvent 
fort  empêchés  d'entreprendre,  de  poursuivre  ou  de  parfaire  leur  éduca- 
tion à  Teuropéenne.  Notre  confrère  a  tenu  à  ce  que  d'autres  livres  de 
médecine  que  des  livres  allemands  fussent  traduits  en  arabe;  ce  n'est  donc 
pas  seulement  œuvre  de  médecin  et  de  professeur,  c'est  encore  œuvre 
de  patriote  qu*a  entreprise  le  D'  de  Brun  :  il  a  voulu  que  l'Orient  fût  à 
même  d'apprécier  ce  que  valait  l'enseignement  médical  d'après  les 
meilleures  méthodes  françaises,  quand  cet  enseignement  entend  faire 
reposer  chacune  des  applications  professionnelles  sur  de  larges  et 
solides  assises  scientifiques. 

Ce  traité,  consacré  aux  maladies  de  l'appareil  respiratoire,  nous  fait 
espérer  d'autres  livres  :  nous  attendons  de  l'activité  du  jeune  profes- 
seur que,  tous  les  ans,  il  nous  donne  la  traduction  de  son  cours  : 
avant  un  lustre,  toute  la  pathologie  interne  se  pourra  lire  en  arabe.  A 
cela  nous  voyons  de  multiples  avantages,  dont  le  meilleur,  à  notre  avis, 
est  de  ne  pas  laisser  croire  aux  praticiens  d'Orient  que  la  médecine 
française  est  déchue  du  haut  rang  auquel  elle  a  su  s'élever. 

Du  reste,  nulle  partie  de  la  pathologie  n'était  mieux  choisie  pour 
montrer  que,  si  la  science  n'a  pas  de  frontières  elle  a  des  foyers  de 
production  qu'on  méconnaît  alors  seulement  qu'on  a  intérêt  ou  profit 
à  ne  pas  se  souvenir. 

Que,  par  exemple,  on  lise,  sans  parti  pris,  Thistoire  des  maladies  de 
l'appareil  respiratoire,  et  on  restera  convaincu  que  le  meilleur  de 
l'œuvre  appartient  à  la  médecine  française,  dont  le  génie  de  Laennec 
à  Villemin,  Thaon,  Charcot,  Grancher,  a  su  élever  à  la  phtisie  un 
monument  qu'on  sait  bâti  à  toute  épreuve,  maintenant  surtout  qu'on 
Ta  TU,  dans  toutes  ses  parties,  illuminé  aux  éblouissantes  clartés  des 
méthodes  pastoriennes  et  de  la  découverte  de  Kock. 
'  C'est  donc  doublement  que  le  professeur  de  Brun  fait  acte  de  patriote  : 
non  seulement  il  met  à  la  portée  de  l'Orient  la  médecine  française, 
mais  encore  il  montre  (ce  qu'en  Occident  on  ne  prend  pas  assez  la  peine 
de  faire)  combien  grande  a  été  la  part  de  la  France  dans  le  mouvement 
médical  du  xix®  siècle.  Quand  on  pense  à  ce  qu'ont  fait,  pour  l'étude 
des  maladies  de  l'appareil  respiratoire,  les  Laennec,  les  Andral,  les 
liOuis,  les  Piory,  les  Cruveilhier,  les  Trousseau  (pour  ne  parler  que 
des  morts),  on  se  prend  à  se  demander  : 
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Pourquoi,  nous  tous,  qui,  dans  renseignement,  avons  charge  d'âmes, 
nous  ne  prenons  pas  plus  de  soucis  d'apprendre  aux  jeunes  générations 
médicales  ce  qu^ont  été  leurs  aînées  ; 

Pourquoi  nous  ne  glorifions  pas  mieux  ceux  qui  ont  porté  si  haut  et 
si  loin  la  médecine  française  ;  pourquoi  nous  laissons  si  vite  oublier 
nos  morts  illustres  ; 

Pourquoi,  à  chaque  page,  nous  ne  mettons  pas  à  Thonneur  ceux  de 
nos  ancêtres  qui,  chaque  jour,  furent  à  la  peine?  L.  Landouzt. 


Traité  de  l'bhpyèmr,  par  M.  L.  BouTeret,  agrégé  à  la  faculté  de 
médecine  de  Lyon,  médecin  des  hôpitaux.  —  Paris,  chez  J.-B.  Bailiière 
et  fils  ;  Lyon,  chez  H.  Georg  et  chez  G.-P.  Mégret,  1888,  in>8, 892  pages. 

Le  livre  de  M.  Bouveret  vient  très  heureusement  combler  une  véri- 
table lacune  de  la  littérature  médicale;  pas  plus  à  rétranger  que  chez 
nous,  les  monographies  plus  ou  moins  incomplètes  existant  sur  la 
pleurésie  purulente  ne  peuvent  être  comparées  à  ce  volumineux  Traité 
qui,  bien  réellement  et  pour  longtemps,  épuise  la  question.  Aussi  est- 
on  assuré  d'énoncer  un  fait  qui  ne  sera  pas  démenti  par  l'expérience  en 
disant  qu'il  restera  entre  toutes  les  mains  comme  un  vade-mecum 
désormais  indispensable  dans  toutes  les  questions  se  rattachant  de  près 
ou  de  loin  aux  épanchements  purulents  de  la  plèvre. 

Et  cela  pour  plusieurs  raisons.  D'abord  le  livre  est  écrit  d'un  bout 
à  l'autre  dans  un  style  lumineux  et  facile  qui  n'étonnera  aucun  de 
ceux  qui  connaissent  le  remarquable  talent  de  M.  Bouveret  comme 
orateur.  D'un  autre  côté  il  y  a  dans  ce  livre,  à  côté  do  nombreux 
aperçus  originaux,  une  accumulation  énorme  de  matériaux  et  de  do- 
cuments que  l'auteur  a  su  réunir  et  classer  de  la  façon  la  plus  heu- 
reuse et  dont  il  a  tiré,  avec  une  grande  justesse  de  vues,  les  enseigne- 
ments les  plus  précieux. 

En  réalité  cette  richesse  qui  est  la  caractéristique  du  Traité  de  VEm- 
pyème  n'est  pas  pour  faciliter  notre  tâche  de  donner  un  compte  rendu 
du  livre.  Si  ce  n'était  une  phrase  devenue  banale,  nous  dirions  que  c'est 
une  œuvre  qui,  par  l'ampleur  de  ses  développements,  n'est  pas  suscep- 
tible d'analyse.  Toutefois  il  est  bien  certain  que  nous  n'en  pourrons 
donner  ici  qu'une  idée  très  incomplète. 

Après  une  introduction  dans  laquelle  il  s'élève  contre  l'abus  qu'on  a 
fait  du  mot  empycme  en  l'appliquant  à  l'opération  de  la  pleiirotomie, 
M.  Bouveret  commence  par  une  étude  de  l'empyème  non  traité  et  dé- 
montre que  c'est  une  maladie  qui  aboutit  fatalement  à  la  mort,  soi 
par  suite  de  troubles  mécaniques  (compression  du  cœur  et  du  poumon), 
soit  par  résorption  de  produits  putrides.  Par  contre  l'intervention  thé- 
rapeutique qui  se  proposera  de  faire  disparaître  ces  deux  facteurs 
menaçants  aura  le  plus  souvent  une  action  favorable  au  point  qu'on 
peut  dire  :  «  Où  la  règle  autrefois  c'était  la  mort,  la  règle  maintenant 
c'est  la  guérison.  » 
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Quelle  sera  donc  cette  thérapeutique?  Le  traitement  purement  mé- 
dical» qui  a  pu  avoir  des  partisans  lorsqu'on  craignait  les  mauvais  effets 
de  la  pénétration  de  Tair  dans  la  plèvre,  ne  se  défend  plus  aujourd'hui. 
Il  faut  une  intervention  plus  active.  Dans  une  intéressante  et  instructive 
revue,  M.  Bouveret  rappelle  ce  qu'ont  donné  les  anciennes  méthodes  : 
les  ponctions  simples  sans  injections,  les  ponctions  avec  injections 
mais  sans  canules  ni  tubes  à  demeure,  les  évacuations  par  des  canules 
à  demeure  avec  leurs  diverses  modalités.  Il  n*a  pas  de  peine  à  montrer 
combien  les  résultats  fournis  par  tous  ces  procédés  sont  précaires  et 
aléatoires  et  combien  ils  sont  inférieurs  à  ceux  de  la  pleurotomie,  à 
condition  que  celle-ci  soit  faite  de  bonne  heure  et  suivant  toutes  lea 
règles  de  la  chirurgie  actuelle.  Pleurotomie  antiseptique  et  précoce, 
tel  est  le  traitement  rationnel  de  Tempyème. 

En  effet  la  pleurotomie  incomplètement  antiseptique,  telle  qu*on  la 
pratiquait  jusqu'à  ces  dernières  années  (et  c'était  déjà  un  grand  progrès)^, 
fournissait  les  résultats  suivants  sur  iOO  cas  d'empyème  non  tuberou-* 
eux  :  26  morts,  18  guérisons  avec  fistule  permanente,  56  guérisons 
complètes,  la  durée  du  traitement  dans  ce  dernier  cas  étant  en  moyenne 
de  quatre  mois.  Avec  la  pleurotomie  antiseptique  la  mortalité  n'est  plus 
que  de  10  p.  100  et  la  proportion  des  fistules  permanentes  tombe  à  5  p. 
100  ;  enfin  la  durée  du  traitement  dans  les  cas  de  guérison  complète 
n'est  plus  que  de  quarante-deux  jours  et  il  est  permis  d'espérer  qu'elle 
diminuera  encore  lorsque  la  nécessité  d'une  intervention  précoce  sera 
mieux  comprise  et  acceptée  par  le  public  médical. 

Nous  ne  pouvons  malheureusement  suivre  ici  M.  Bouveret  dans  les 
détails  si  précis  et  si  lumineux  qu'il  fournit  sur  l'opération  elle-même  : 
les  ponctions  exploratrices,  l'antisepsie  préalable,  Tanesthésie,  l'incision 
de  la  paroi  et  la  position  de  l'incision  (7*  ou  8«  espace  à  droite,  8«  ou 
9*  à  gauche),  les  injections,  le  drainage,  les  soins  consécutifs,  les  acci- 
dents possibles  de  l'opération  (blessure  du  diaphragme  et  du  péritoine, 
blessure  de  l'artère  intercostale,  hémorrhagie  pariétale),  etc.,  sont 
l^objet  d'une  étude  à  laquelle  il  n'y  a  rien  à  ajouter,  rien  à  reprendre. 

Le  chapitre  IV  est  consacré  aux  accidents  et  aux  complications  qui 
surviennent  pendant  le  traitement  consécutif.  Les  unes  sont  chirurgi- 
cales, comme  Térysipèle,  la  septicémie,  la  nécrose  de  la  côte,  etc.;  les 
autres,  plus  intéressantes  pour  le  médecin,  constituent  ces  accidents 
nerveux  qui  ont  été  si  bien  mis  en  lumière  par  le  professeur  Lépine  et 
plus  récemment  par  mon  collègue  M.  Weill  et  qui  consistent  en  trou- 
bles paralytiques  plus  ou  moins  rapides,  en  attaques  syncopales  ou 
éclamptiques. 

Â  propos  des  conditions  étiologiques  et  des  formes  cliniques,  M.  Bou- 
veret a  écrit  une  série  de  monographies  sur  les  empyèmes  d'origine 
traumatique,  consécutifs  aux  afTections  du  médiastin,  du  poumon,  de 
la  cavité  abdominale,  se  développant  dans  les  maladies  infectieuses, 
sur  les  pleurésies  enkystées  et  multiloculaires,  sur  la  pleurésie  suppu- 
rative  d'emblée  et  la  forme  suraiguë  de  Fr&ntzel,  etc.  Nous  recomman- 
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derons  particulièrement  les  chapitres  qui  coacerneat  les  cmpyèmes 
gangreneux,  pulsatile,  graisseux  et  infantile,  qui  sont  de  véritables 
modèles  d'exposition  claire  et  méthodique  en  même  temps  que  de  saine 
critique.  Là  encore,  à  propos  de  chacune  des  formes,  M.  Bouveret  dé- 
montre la  supériorité  de  la  pleurotomie  sur  toutes  les  autres  méthodes. 

Comme  suite  naturelle  à  cet  exposé  des  formes  cliniques,  M.  Bou- 
veret étudie  les  évacuations  spontanées  des  anciens  empyèmes  et  les 
fistules  qui  en  sont  la  suite;  il  consacre  un  important  chapitre  aux 
migrations  insolites  de  Tempyème  qui  avaient  déjà  été  pour  lui  Tocca- 
sion  d'un  travail  spécial,  et  il  en  arrive  enfin  à  l'étude  des  conditions 
qui  nécessitent  la  résection  costale  et  dont  la  plus  importante  est  la 
persistance  d'une  cavité  suppurante  avec  fistule  extérieure. 

Chemin  faisant,  M.  Bouveret  établit  les  droits  de  priorité  incontes- 
tables du  professeur  Qayet  et  de  Letiévant,  au  sujet  de  Topération 
qu*on  désigne  habituellement  sous  le  nom  d'Esllander.  Puis  les  contre- 
indications  :  la  tuberculose  que  M.  Bouveret  ne  considère  pas  comme 
un  obstacle  absolu  ni  à  la  pleurotomie  ni  à  la  résection  costale,  Tal- 
buminurie,  les  troubles  circulatoires,  Tàge,  etc.,  sont  appréciés  et 
les  détails  sur  Fopération  elle-même  donnés  avec  la  même  exactitude 
et  la  même  minutie  que  pour  la  pleurotomie.  Au  total,  M.  Bouveret 
conclut  que  «  cette  opération  complétée  par  le  curage^  Tincision  ou 
l'excision  de  la  plèvre  constitue  un  grand  progrès  du  traitement  de 
Tempyème  chronique  ». 

Les  détails  dans  lesquels  nous  venons  d'entrer  suffiront  à  faire  com- 
prendre Textrôme  mérite  cet  ouvrage. 

M.  Lannois. 


Le  propriétaire-gérant  :  Feux  Alcas. 


Coulommiers.  —  Imp.  P.  Orodard  et  Galloli 


rOPHTHALMOPLEGIE  EXTERNE 

ET  LES  PARALYSIES  DES   NERFS   MOTEURS  BULBAIRES 
dans  leurs  rapports  atee  le  goitre  exophlhalmiqne  et  Thystérie. 

CONTRIBUTION  A   LA   PHYSIOLOGIE   PATHOLOGIQUE 
DE  LA   MALADIE  DE  DASEDOW 

Par  le  D'  Gilbert  BALLET 

ProfeMenr  agrégé  de  la  Faculté  de  médecine,  médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

(Atcc  1  figure.) 
Suite   et  fin  ^, 


IL  —  Garactèra  dlnliiaea  de  l'opfathalinoplègrle  externe  observée 
dans  le  goitre  exophthalmlqae  et  dans  l'iiystteie. 

Mais  avant  d'alier  plus  loin,  il  est  nécessaire  de  nous  arrêter  sur 
le  syndrome  qui  nous  oceupe,  et  d*en  préciser  les  caractères  cliniques, 
ceux  du  moins  qu*il  a  revêtus  dans  les  observations  que  nous  avons 
Telatées.  -^-^ 

L'ophthalmoplégie,  dans  pluâieurs  dos  cas,  semble  ne  pas  s'être 
établie  dès  le  début  des  affections  qu'elle  est  venue  compliquer.  Chez 
le  malade  dé  Warner,  et  Bristowe  comme  chez  le  nôtre,  les  symp- 
tômes de  la  maladie  de  Basedow  et  de  l'hystérie  existaient  depuis 
quelque  temps  déjà  lorsque  les  paralysies- oculaires  se  sont  montrées, 
lien  a  été  autrement  dans  les  observations  III  et  IV  :  les  paralysies 
dans  ces  cas  ont  débuté  en  même  temps  que  les  manifestations  de 
l'hystérie  ou  du  goitre,  peut-être  même  ont-elles  précédé  ces  der- 
mères. 

L'ophthalmoplégie  a  été  d'emblée  totale  chez  le  malade  de  l'ob- 
servation I  ;  au  contraire  elle  s'est  d'abord  localisée  à  certains  muscles 
à  l'exclusion  des  autres  chez  les  malades  des  observations  II,  III  et 
IV.  Ces  derniers  en  effet  ont  été  affectés  de  diplopie  avant  de  pré- 
senter l'immobilité  générale  du  globe  de  l'œil,  et,  dans  un  cas,  le 
second,  cette  diplopie  était  atthbuable  à  la  paralysie  des  muscles 
4roit8  externes. 

Complète  des  deux  cotés  dans  trois  cas,  l'ophthalmoplégie  était 
•dans  l'un  (le  troisième)  plus  accusée  à  droite  qu'à  gauche. 

1.  Voir  le  n»  du  10  mai  18S8. 
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Dana  deux  des  observations  (I  et  III)  se  trouve  relatée  une  parti- 
cularité importante  :  tandis  que  les  mouvements  volontaires  des 
yeux  étaient  abolis,  les  mouvements  automatiques  et  réflexes  étaient 
au  moins  partiellement  conservés. 

La  paralysie  du  releveur  de  la  paupière,  qui  faisait  défaut  dans  le 
premier  cas,  accompagnait  au  contraire  la  paralysie  des  muscles 
oculaires  dans  les  trois  autres.  L'impotence  du  releveur  était  bilaté- 
rale et  complète  chez  les  malades  II  et  III,  à  peine  marquée  à  droite, 
mais  assez  accusée  à  gauche  dans  Tobservation  IV. 

Dans  les  quatre  cas  les  fonctions  de  la  musculature  interne  de 
rœil  étaient  intactes. 

L'exophthalmie  était  accusée  dans  l'observation  IV,  modérée 
dans  l'observation  II,  très  légère  dans  Tobservation  I,  nulle  dans 
Tobservation  III. 

Dans  les  cas  I,  II  et  IV,  c'est-à-dire  dans  ceux  où  rophthalmoplégie 
était  associée  à  la  maladie  de  ^asedow,  la  paralysie  des  muscles 
oculaires  se  compliquait  de  paralysies  ou  au  moins  de  parésies  de 
divers  nerfs  bulbaires  :  parésie  bilatérale  du  facial  supérieur  et  infé- 
rieur (observations  I  et  II),  parésie  double  du  focial  inférieur  (obser- 
vation lY)  ;  parésie  de  la  branche  motrice  du  trijumeau  (observa- 
tion IV),  de  l'hypoglosse  (observations  I  et  IV). 

Ces  paralysies  n^ont  pas  été  notées  dans  les  cas  d'ophtîialmoplégie 
externe  hystérique  que  nous  avons  rapportés  :  peut-être  y  aurait-il 
là  un  caractère  distinctif  entre  l'ophthalmoplégie  qui  accompagne 
Thystérie  et  celle  qui  complique  la  maladie  de  Basedow. 

Notons  enfin  un  dernier  trait  symptomatique.  Alors  que  rophthal- 
moplégie, une  fois  constittée,  a  présenté  dans  tous  les  cas  une  cer^ 
taine  fixité,  restant  toujours  identique  à  elle-même  d'un  jour  à 
l'autre,  c'est-à-dire  toujours  complète,  les  troubles  moteurs  de  la 
sphère  des  autres  nerfs  bulbaires  ont  consisté  plutôt  en  parésies 
qu'en  paralysies  vraies,  et  ces  parésies,  particulièrement  dans  l'ob- 
servation I,  ont  montré  une  certaine  variabilité  dans  leur  intensité 
et  leur  degré,  s'accentuant  un  jour,  s'atténuant  le  lendemain. 

Les  faits  que  nous  venons  de  résumer,  sont  trop  peu  nombreux 
pour  que  nous  nous  croyions  autorisé  à  formuler  dès  maintenant 
des  propositions  générales  et  des  conclusions  fermes.  Nous  pensons 
toutefois  rester  dans  les  limitas  des  généralisations  légitimes  et  des 
affirmations  permises  en  considérant  ce  qui  suit  comme  d'ores  et 
déjà  bien  établi.  Aussi  bien  ne  faisons-nous  que  résumer  en  une 
formule  les  enseignements  qui  se  dégagent  de  l'analyse  attentive  des 
observations. 

CJiez  les  malades  atteints  de  goitre   exophthalmique  isolé  ou 
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ctssocié  à  Vhyatérie,  on  peut  observer  une  paralysie  complète  et  bila-- 
tèraîe  des  muscles  moteurs  oculaires.  Cette  paralysie  porte  sur  les 
mouvements  volontaires  des  yeux  et  peut  respecter  au  moins  partiel" 
lement  les  mouvements  réflexes.  Elle  n'intéresse  pas  la  musculature 
ifUeme  de  Vœil  :  au^si  mérite-t-elle  le  nom  d'oPHTHALMOPLÉGiB 
EXTERNE.  EUe  peut  différer  toutefois  de  l'ophthalmoplégie  externe 
pure  en  ce  que^  dans  quelques  caSy  elle  s*accompagne  de  la  paralysie 
des  releveurs  de  la  paupière  supérieure.  Elle  s'associe  d'ordinaire  à 
des  parésies  des  autres  nerfs  bulbaires  (facialy  branche  motrice  du 
trijumeau^  hypoglosse), 

m.  —  Pathogénie  de  l'ophtbalmoplégie  externe,  sa  signitloatton  an  point  de  voe 

du  diagnoetio  topographlque. 

Nous  connaissons  maintenant  les  caractères  cliniques  de  l'ophthal- 
moplégie  externe  et  nous  savons  que  ce  syndrome  peut  s'observer  au 
cours  du  goitre  exopbthalmique.  Nous  nous  proposons  actuellement 
d'insister  sur  le  parti  qu'on  peut  tirer  de  cette  dernière  donnée  pour 
élucider  la  pathogénie,  encore  controversée,  de  la  maladie  deBasedow. 
Hais  il  est  nécessaire  d'entrer  à  cet  effet  dans  quelques  développe- 
ments sur  la  physiologie  pathologique  de  rophthalmoplégie  externe, 
telle  du  moins  qu'elle  ressort  des  travaux  les  plus  récents.  Nous 
serons  brefs  d'ailleurs,  la  question  ne  ressortissant  qu'indirectement 
à  notre  sujet. 

L'ophthalmoplégie  externe,  nous  l'avons  vu,  est  caractérisée  par 
la  paralysie  de  tous  les  muscles  moteurs  du  globe  oculaire,  avec  ou 
sans  participation  du  releveur  de  la  paupière  et  conservation  des 
mouvements  de  la  pupille  et  de  l'accommodation.  Or,  en  rapportant 
ces  paralysies  aux  nerfs  dont  elles  dépendent,  on  arrive  à  cette  con-* 
dusionque  rophthalmoplégie  externe  suppose  la  paralysie  du  moteur 
oculaire  commun,  du  pathétique  et  du  moteur  oculaire  externe  qui 
innervent  les  muscles  droits  et  obliques  de  l'œil.  Mais  on  est  poussé 
naturellement  à  se  demander  comment  il  peut  y  avoir  paralysie  du 
moteur  oculaire  commun  sans  que  le  releveur  de  la  paupière,  le 
constricteur  de  la  pupille,  le  muscle  ciliaire,  qui  tous  sont  innervés 
par  la  troisième  paire,  soient  également  intéressés.  Et  de  fait  la 
chose  serait  difficile  à  interpréter,  si  Ton  se  faisait  de  Torigine  réelle 
du  moteur  oculaire  commun  la  même  idée  qu'il  y  a  quinze  ans. 
Avant  1878  en  effet,  on  considérait  que  le  nerf  naissait  d'un  noyau 
unique  et  compact  qu'on  avait  localisé  avec  soin  dans  la  substance 
grise  de  l'aqueduc  de  Sylvius  et  de  la  partie  supérieure  du  quatrième 
ventricule.  S'il  en  était  ainsi,  on  ne  comprendrait  pas  qu'une  lésion 
du  noyau  pût  intéresser  une  partie  seulement  des  fibres  qui  en  éma- 
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nent,  celles  notamment  qui  vont  aux  muscles  droits  et  petit  oblique, 
et  respecter  les  autres,  celles  par  exemple  qui  innervent  le  releveur 
de  la  paupière  et  le  constricteur  de  la  pupille.  Mais  les  travaux  de 
Honsen  et  Vœlkers  ^  parus  en  1878,  ont  jeté  sur  les  origines  et  par 
suite  sur  la  pathologie  du  nerf  moteur  oculaire  commun  un  jour 
tout  nouveau.  Il  résulte  des  expériences  de  ces  auteurs  que  le  nerf 
de  la  troisième  paire  naît  du  mésocéphale  par  des  origines  multi- 
ples, si  bien  que  chacun  des  muscles  de  rœil,  extrinsèque  ou  intrin- 
sèque, est  innervé  par  un  amas  de  cellules  spéciales  :  le  centre  qui 
commande  les  mouvements  du  muscle  ciliaire  et  de  l'accommodation 
occuperait  le  3*  ventricule  au  voisinage  de  son  sommet,  celui  qui 
régit  les  mouvements  pupillaires  serait  situé  plus  en  arrière  sur  le 
bord  postéro -inférieur  et  sur  les  parois  latérales  du  troisième  ventri- 
cule. Enfin  le  noyau  décrit  par  tous  les  auteurs  dans  la  paroi  de 
l'aqueduc  de  Sylvius  innerverait  les  muscles  externes  de  l'œil,  mais 
il  se  subdiviserait  lui-môme  en  autant  d'agglomérations  cellulaires 
distinctes  qu'il  y  a  de  muscles  '.  La  conception  de  Hensen  et  Vœlkers 
repose  uniquement  sur  des  faits  d'ordre  expérimental.  Jusqu'à  pré- 
sent aucune  relation  nécroscopique  n'a  permis  de  l'asseoir  d'une 
façon  décisive  sur  une  base  anatomo-ciinique.  M.  Gayet  qui,  dès 
1875,  avait  observé  un  cas  d'ophthaimoplégie  externe  *,  a  bien  eu 
l'occasion  de  pratiquer  l'autopsie  de  son  malade.  Mais  les  lésions  sont 
relatées,  dans  son  cas,  d'une  façon  trop  sommaire  pour  apporter  un 
appui  à  l'opinion  de  Hensen  et  Vœlkers.  Quoi  qu'il  en  soit,  les  Cadts 
cliniques,  en  nous  montrant  que  des  lésions  du  mésocéphale  peuvent 
déterminer  des  paralysies  parcellaires  du  moteur  oculaire  commun, 
nous  autorisent  à  admettre»  comme  l'a  relevé  Fœrster  ^,  que  l'origine 
réelle  de  la  troisième  paire  se  fait  dans  des  noyaux  dissociés.  La  loca- 
lisation exacte  de  ces  noyaux  importe  peu  au  point  de  vue  qui  nous 
préoccupe.  Le  seul  fait  que  nous  tenions  à  faire  ressortir,  c'est  que 
toute  paralysie  partielle  du  moteur  oculaire  commun,  dépendant 
d'une  lésion  intra-cranienne,  est  inexplicable  par  l'hypothèse  d'une 
altération  du  tronc  môme  du  nerf  et  qu'elle  suppose  une  lésion  ou 
un  trouble  du  système  nerveux  central. 

Il  n'est  pas  inutile  de  rappeler,  à  ce  propos,  que  les  observations 
cliniques  ont  permis  d'isoler  un  type  à  formes  multiples  que  Wer- 
nicke  ^  a  décrit  sous  le  ndm  de  poliencéphalite  supérieure^  et  qui 

1.  Grœfei  Arch,  fur  Ophth.,  vol.  XXIV,  p.  1. 

2.  Pour  plus  de  détails  sur  ce  point,  on  pourra  consulter  la  très  remarquable 
thèse  de  M.  Blanc  :  U  Nerf  oculo-moteur  tt  ses  paralyêies,  Paris,  1886. 

3.  Gayet,  Areh.  de  Phytiologie^  1875,  p.  341. 

4.  Deuttehe  medicinische  Wochentchrift,  1878,  n*  36. 

9.  Lthrtmch  der  Oehirn-KrankheUen^  t.  II,  p.  3i9,  et  t.  III,  p.  468.  Berlin,  1883. 
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paraît  devoir  être  rattaché  à  une  inflammation  dégénérative  des 
noyaux  bulbo-protubérantîcls  des  muscles  oculaires.  Cette  poliencé- 
phalite,  qui  est  susceptible  de  se  diffuser  et  d'intéresser  secondaire- 
ment les  divers  noyaux  moteurs  du  bulbe,  rappelle  par  sa  nature,  sa 
physionomie  et  sa  marche  la  téphromyélite  :  comme  cette  dernière, 
elle  peut  évoluer  d'une  façon  aiguë,  subaiguë  ou  chronique.  Suivant 
que  le  processus  se  circonscrit  ou  s'étend,  qu'il  marche  lentement  ou 
avec  rapidité,  on  a  des  formes  différentes  do  paralysies  nucléaires  des 
Berfs  moteurs  de  l'œiJ. 

M.  Ed.  Blanc,  dans  sa  savante  thèse,  indique  quatre  de  ces  formes' 
qu'il  n'est  pas  sans  intérêt  de  rappeler  :  l'»  une  ophthalmoplégie 
externe  progressive  chronique^  qui  envahit  successivement  tous  les 
muscles  moteurs  dos  globes  oculaires  et  demeure  dès  lors  indéfini- 
ment stationnaire  :  c'est  la  forme  typique  de  l'affection,  qui  corres- 
pond vraisemblablement  à  une  dégénérescence  chronique  et  pro- 
gressive des  divers  noyaux  bulbo-protubérantiels  d'où  émanent  les 
divers  filets  qui  vont  ultérieurement  constituer  les  troncs  des  3®,  4'*  et 
6*  paires;  2*  l'ophthalmoplégie  externe  compliquée  ou  envahissantôy 
qui,  à  un  moment  donné  de  son  évolution,  s'accompagne  de  phéno- 
mènes bulbaires  et  entraîne  la  mort  du  malade,  ou  dans  laquelle  le 
processus  se  propage  en  avant  vers  le  3®  ventricule  et  détermine 
l'ophthalmoplégie  interne;  3o  l'ophlbalmoplégie  externe  subaiguèj 
qui  évolue  dans  un  espace  de  quelques  mois  et  qui  peut  se  terminer 
par  la  mort  ou  par  la  guérison,  même  après  avoir  donné  lieu  à  des 
phénomènes  bulbaires;  i"  l'ophthalmoplégie  aiguë,  dans  laquelle  la 
mort  survient  au  bout  de  peu  do  jours  ou  dans  laquelle  les  para- 
lysies disparaissent  plusou  moins  complètement  en  quelques  semaines, 
ou  encore  persistent  indéfiniment. 

Chacune  de  ces  formes  rappelle,  on  le  voit,  une  forme  correspon- 
dante de  téphro-myélite  ^ 

De  tous  ces  détails,  dans  lesquels  il  n'était  pas  oiseux  d'entrer, 
nous  ne  voulons  retenir  qu'une  chose,  c'est  que  l'ophthalmoplégie 
externe  (nous  parlons  de  celle  qui  n'a  rien  à  faire  avec  la  maladie  de 
Basedow),  dans  les  conditions  où  on  l'observe  en  clinique,  paraît  se 
rattacher  à  une  lésion  aiguë,  subaiguê  ou  chronique,  plus  ou  moins 
extensive,  des  noyaux  d'origino  des  nerfs  moteurs  oculaires.  Elle  est,* 
en  d'autres  termes,  la  signature  clinique  d'une  lésion  du  système 
nerveux  central,  et  cette  lésion  du  système  nerveux  est  une  lésion 
nucléaire. 

l.  Voir  aani  sur  ce  sujet  :  KojewnikofiT,  Ophthalmoplégie  nucléaire,  in  Progrès' 
médic,  !!••  96  et  37,  1887.  .â 
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Nous  allons  nous  servir  de  cette  donnée  pour  interpréter  les  faits 
d'ophtbalmoplégie  externe  combinée  au  goitre  exophthalmique  que 
nous  avons  rapportés. 

IV.  —  Xt'ophtilalmoplégie  externe  observée  ohes  les  maladee  atteinte  de  goitare 
ezophtbalmique,  rësolte  d'an  trouble  nerveux  d'origine  centrale. 

De  ce  que  l'optithalmoplégie  externe  se  rattache,  lorsqu'elle  est 
sous  la  dépendance  d'une  lésion  dégénérative  ou  inflammatoire,  aune 
altération  des  noyaux  bulbo-protubérantiels,  sommes-nous  en  droit 
de  conclure  que  pareille  lésion  doit  exister  dans  les  cas  où  l'ophthai* 
moplégie  se  combine  au  goitre  exophthalmique?  Nous  ne  le  pensons 
pas.  Bien  des  raisons  en  eflet  indiquent  que  la  maladie  de  Basedow 
dépend  d'un  simple  trouble  fonctionnel  et  non  d'une  altération 
inflammatoire  ou  autre  des  éléments  nerveux  qui  entrent  en  Jeu 
dans  cette  affection.  Les  antécédents  névropathiques  des  malades,  la 
brusquerie  commune  du  début  de  la  maladie,  la  modiflcation  que 
subissent  d'un  jour  à  Tautre,  pendant  sa  durée,  les  divers  symptômes, 
la  fréquence  des  récidives,  Tassociation  possible  du  goitre  exophthal* 
mique  avec  l'épilepsie,  rhystérie,  les  vésanies,  tout  concourt  à  démon- 
trer que  la  maladie  de  Graves  est  bien  une  névrose.  Aussi  est-il 
rationnel  de  rattacher  à  un  simple  trouble  fonctionnel  des  éléments 
nerveux  appropriés  l'ophthalmoplégie  externe  et  les  autres  paralysies 
des  nerfe  crâniens  observées  en  pareil  cas.  Au  reste,  une  autopsie  fort 
décisive  démontre  la  justesse  de  cette  interprétation  :  c'est  celle  de 
la  malade  de  Warner  et  Bristowe,  dont  nous  avons  précédemment 
rapporté  Tobservation .  Cette  malade  ayant  succombé  à  Thôpital 
Saint-Thomas,  aux  suites  d'une  bronchite,  l'examen  des  divers 
viscères,  particulièrement  des  centres  nerveux,  fut  fait  avec  grand 
soin.  Or  voici,  au  moins  en  ce  qui  concerne  le  cerveau,  le  bulbe  et  la 
moelle,  les  résultats  de  la  nécropsie  tels  que  les  donne  Bristowe. 
c  Les  membranes  du  cerveau,  dure-mère  et  autres,  étaient  saines. 
Il  n'y  avait  pas  d'aplatissement  des  circonvolutions,  pas  de  lésions 
des  artères  ou  des  nerfs  ;  pas  de  congestion  ;  pas  d'accumulation  de 
liquide,  soit  au-dessous  de  Tarachnoîdc,  soit  dans  les  ventricules. 
D'une  façon  générale  la  substance  du  cerveau  et  du  cervelet  était  nor- 
male.... Lfl  moelle,  le  bulbe,  le  mésocéphale  furent  enlevés,  durcis, 
colorés  et  sectionnés.  L'examen  microscopique  le  plus  minutieux  fut 
pratiqué  par  le  D'  Iladden  et  par  d*autres;  Ton  ne  constata  abso- 
lument aucun  changement  morbide.  » 

On  ne  doit  donc  pas,  si  l'on  s^en  réfère  à  ce  fait,  considérer  l'oph- 
thalmoplégie des  gens  atteints  de  maladie  de  Basedow  comme  due 
à  une  poliencéphalite.  Il  est  évident  que  cette  ophthalmoplégie  diflère 
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sinon  par  sa  physionomie  clinique,  au  moins  par  ses  causes  et  sa 
nature  des  variétés  d*ophthaImoplégie  externe  que  nous  avons  indi- 
quées plus  haut.  Mais  bien  que  le  trouble  qui  l'engendre  soit .  tout 
fonctionnel)  il  ne  doit  pas  moins  être  localisé  sur  les  points  dont 
les  lésions  destructives  engendrent  les  formes  durables  ou  per- 
manentes d'ophthalmoplégie  externe.  Ces  points,  on  le  sait,  sont 
ceux  qui  correspondent  aux  noyaux  bulbaires  et  protubérantiels  des 
nerfs  moteurs  oculaires,  à  l'exclusion  des  noyaux  situés  sur  les  parois 
du  troisième  ventricule.  Dans  cette  hypothèse,  la  paralysie  des  muscles 
de  Tœil,  chez  les  gens  atteints  de  maladie  de  Basedow,  serait  une 
paralysie  nucléaire. 

Je  me  hâte  de  dire  qu'une  objection  sérieuse  peut  être  faite  à  cette 
manière  de  voir.  J'ai  en  effet  relevé,  chemin  faisant,  que  dans  deux 
des  cas  rapportés  on  avait  constaté  la  conservation  au  moins  partielle 
des  mouvements  réQexes  des  globes  oculaires,  alors  qu*il  y  avait 
abolition  des  mouvements  volontaires.  Cette  particularité  semble 
indiquer  que,  dans  ces  cas  ou  les  analogues,  le  siège  du  trouble  doit 
être  placé  dans  le  système  nerveux  plus  haut  que  les  noyaux  bulbo- 
protubérantiels.  C'est  en  efifet  l'un  des  caractères  des  lésions  de  ces 
noyaux  de  supprimer  les  mouvements  automatiques  en  même  temps 
que  les  mouvements  voulus.  A  la  vérité,  dans  Tobservaton  qui  nous 
est  personnelle,  la  conservation  des  mouvements  réflexes  n'était  pas 
complète,  à  ce  qu'il  nous  a  semblé.  Néanmoins  pour  ce  cas  comme 
pour  celui  de  Bristowe, l'objection  que  nous  venons  de  formuler  con- 
serve toute  sa  valeur. 

Faut-il  donc  rattacher  dans  l'espèce  rophthalmoplégie  à  un  trouble 
cortical?  Il  me  semble  que  cette  interprétation  est  difficilement 
acceptable  et  pour  plusieurs  raisons.  En  premier  lieu,  les  lésions 
matérielles  de  l'écorce  n'amènent  pas  d'ordinaire  à  leur  suite  de  para- 
lysies des  muscles  de  rœil.  Si  l'on  excepte  le  releveur  de  la  paupière 
qui  est,  comme  on  le  sait,  assez  souvent  touché  consécutivement  aux 
lésions  du  cerveau,  les  droits  et  les  obliques,  pour  des  raisons  phy- 
siologiques qui  nous  échappent,  restent  au  contraire  indemnes,  quelle 
que  soit  l'étendue  et  quel  que  soit  le  siège  de  ces  lésions.  Il  est  dès  lors 
difficile  de  comprendre  qu*un  trouble  fonctionnel  de  la  substance 
grise  corticale  puisse  amener  des  paralysies  que  ne  déterminent  pas 
les  lésions  matérielles  de  cette  substance.  D'autre  part,  chez  la  ma- 
lade de  uotre  observation  I,  nous  avons  noté  en  môme  temps  que 
l'ophthalmoplégie  une  parésie  très  nette  du  nerf  facial,  intéressant  à 
un  égal  degré  le  £aicial  supérieur  et  l'inférieur.  Or  on  sait  que  dans 
la  paralysie  faciale  d'origine  cérébrale  le  facial  supérieur  est  respecté. 
Le  trouble  de  la  7'  paire  ne  dépendait  donc  certainement  pas  chez 
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notre  malade  d'un  désordre  cortical  :  il  est  peu  vraisemblable  dès 
lors  qu'il  en  fut  autrement  pour  la  paralysie  des  6,  4»  et  3*  paires. 

On  voit  donc  que,  si  la  théorie  nucléaire  soulève  des  objections,  la 
théorie  corticale  en  est  aussi  passible.  On  pourrait  songer  à  localiser 
le  trouble  fonctionnel  sur  un  point  des  centres  cérébro-bulbaires  inter- 
médiaire aux  noyaux  du  bulbe  et  à  la  couche  grise  du  cerveau  : 
mais  on  tomberait  dans  ce  cas  dans  l'hypothèse  pure.  Nous  ne  serions 
pas  éloigné  de  penser  que  le  trouble,  dans  les  cas  analogues  à  ceux 
qui  nous  occupent,  a  des  origines  multiples.  Chez  certains  malades 
atteints  de  goitre  exophthalmique,  comme  celui  qui  fait  le  sujet  de 
notre  observation,  toutes  les  opérations  nerveuses,  aussi  bien  les 
cérébrales  que  les  bulbaires,  semblent  être  en  déOcit  :  l'hésitation  et 
rincertitude  des  déterminations  volontaires  indiquent  sans  conteste 
que  les  opérations  cérébrales  ne  s'accomplissent  pas  avec  leur  viva- 
cité habituelle,  la  lenteur  et  rinsufûsance  des  réactions  réflexes  dans 
le  domaine  des  nerfs  moteurs  bulbaires  signifient  que  les  cellules  de 
la  substance  grise  mésocéphalique  sont,  elles  aussi,  ati-dessous  de 
leur  tâche. 

Mais  quelle  que  soit  l'interprétation  que  l'on  adopte,  il  n'en  reste 
pas  moins  établi,  et  c'est  là  le  fait  capital  au  point  de  vue  qui  nous 
préoccupe,  que  l'ophthalmoplégie  associée  à  la  maladie  de  Basedow 
dépend  d'un  trouble  fonctionnel  des  éléments  du  système  nerveux 
situés  au  niveau  ou  au-dessus  de  l'origine  réelle  des  nerfs  bulbaires. 

V.   —  Gonaidèratlons  g6a6ralee  sur   la  phsrslologie  pathologique   du  goltr» 
exoplithalinlque.  ZnauftiBanoe  de  la  théorie  du  grand  sympathique. 

Nous  en  avons  fini  avec  la  première  partie  de  la  tâche  que  nous 
nous  étions  imposée  et  qui  avait  pour  but  d'une  part  d'établir  que 
Fophthalmoplégie  externe  s'associe,  dans  un  certain  nombre  de  cas, 
aux  symptômes  habituels  du  goitre  exophthalmique,  d'autre  part 
d'indiquer  les  caractères  et  de  rechercher  la  pathogénie  de  cette 
ophthalmoplégie. 

Nous  allons  aborder  maintenant  un  second  point.  Il  s'agit  d'utiliser 
les  notions  que  nous  avons  précédemment  développées,  et  quelques 
autres  que  nous  signalerons  chemin  faisant,  pour  élucider  dans  la 
mesure  du  possible  la  physiologie  pathologique  encore  controversée 
de  la  maladie  de  Graves. 

Quand  Basedow  et  Graves  (1840-1843)  eurent  définitivement  assis- 
la  symplomatologle  de  l'afTection  qui  porte  aujourd'hui  leur  nom, 
on  ne  tarda  pas  à  chercher  l'explication  physiologique  de  ce  curieux 
syndrome.  Les  mémorables  travaux  de  Cl.  Bernard  sur  le  sympa- 
thique cervical  semblaient  venir  à  point  pour  fournir  l'interprétation 


BALLET.  —  l'ophthalmoplégie  externe  521 

désirée.  Eœben  le  premier,  en  1855,  émit  Tidée  que  ce  tronc  nerveux 
devait  être  lésé  dans  la  maladie  de  Basedow  ou,  du  moins,  il  rattacha 
rexophthalmie  à  la  compression  du  sympathique  par  le  goitre.  Son 
opinion  soulevait  trop  d'objections  pour  faire  fortune;  mais  si  Ton 
repoussa,  dans  ce  qu'elle  avait  de  spécial,  la  théorie  mécanique  de 
Eœben,  on  ne  tarda  pas  à  rattacher  comme  lui  à  un  trouble  du  sym- 
pathique cervical  les  symptômes  du  goitre  exophthalmique.  Cette 
opinion  satisfaisait  suf&samment  l'esprit  pour  conquérir  des  l'abord 
les  suffrages  :  de  Grœfe  s'y  ralliait  en  Allemagne,  et  M.  Gharcot, 
lorsqu'il  s'efforçait  de  faire  connaître  chez  nous  la  maladie  nouvelle, 
ne  la  jugeait  pas  inadmissible.  Aran  enfin  s'en  déclarait  partisan  dans 
un  mémoire  justement  remarqué.  La  théorie  eut  un,  moment  de 
succès.  Il  ne  lui  manquait,  pour  paraître  déûnitivement  établie,  que 
le  concours  de  l'anatomie  pathologique  et  ce  concours  ne  lui  fit  pas 
longtemps  défaut  :  les  observations  de  Recklinghausen,  de  Biermer, 
celles  de  Trousseau,  Lancereaux  et  Peter,  de  Reith,  Archibald  et 
Beveridge,  de  Geigel,  de  Wirchow,  de  Mac  Donnell  et  More,  celle 
plus  récente  de  Shingleton  [Smith,  semblaient  prouver  que  le  tronc 
et  les  ganglions  du  sympathique  cervical  sont  ordinairement  lésés 
dans  la  maladie  de  Graves. 

Mais  en  y  regardant  de  plus  près,  on  ne  tarda  pas  à  s'apercevoir 
que  de  semblables  lésions,  à  les  supposer  bien  démontrées,  n'expli- 
quent pas  tout,  et  que  la  théorie  du  sympathique  est  passible  de  nom- 
breuses objections.  Nous  n'avons  pas  l'intention  de  faire  de  cette 
théorie  une  critique  en  règle  S  nous  nous  proposons  seulement  de 
rappeler  les  arguments  principaux  qui  en  montrent  l'insufûsance  et 
les  défectuosités. 

L'insufûsance  et  les  défectuosités  apparaissent  manifestes,  qu'on 
se  place  sur  le  terrain  de  la  physiologie  pathologique,  sur  celui  de 
l'anatomie  pathologique  ou  de  la  pathologie  générale. 

M.  le  professeur  Panas,  dans  un  important  mémoire  que  nous 
aurons  plusieurs  fois  l'occasion  de  citer  *,  a  bien  mis  en  relief  les 
difiërences  fondamentales  qui  existent  entre  les  phénomènes  de  la 
maladie  de  Basedow  et  ceux  engendrés  par  la  section  du  sym- 
pathique cervical. 

Comme  il  le  fait  observer,  la  face  des  personnes  atteintes  de  la 
maladie  de  Basedow  est  souvent  rouge,  congestionnée,  vultueuse,  la 
température  est  élevée,  de  sorte  qu'au  premier  abord  on  pourrait 

1.  On  irouvera  dans  le  remarquable  article  GoItrb  exopbthalmiqub  du  Diction- 
naire encyclopédiqoe,  article  rédigé  par  M.  Renda,  une  critique  très  complète  de 
la  théorie  sympathique. 

S.  Panas^  Areh,  d'ophlhalmoJogie,  février  18SL 
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croire  à  une  paralysie  sympathique.  «  Mais  dans  le  goitre  ezophthal- 
mique,  les  gros  vaisseaux,  tant  artériels  que  veineux,  acquièrent  un 
volume  et  offrent  des  battements  qui  ne  s'observent  jamais  à  la  suite 
de  la  paralysie  ou  de  la  section  du  sympathique  au  cou.  Jamais  non 
plus,  dans  cette  dernière  lésion,  on  ne  voit  le  corps  thyroïde  aug- 
menter de  volume,  ni  rœil  sortir  de  l'orbite.  » 

Du  côté  du  globe  de  Tœil,  les  phénomènes  sont  également  très 
différents  dans  les  deux  cas.  «  C'est  ainsi  que  dans  la  maladie  de 
Basedow,  on  n'observe  jamais  le  myosis,  qui  est  au  contraire  constant 
et  le  plus  permanent  des  symptômes  consécutifs  à  la  paralysie  du 
sympathique.  La  saillie  anormale  du  globe  et  l'ouverture  exagérée 
des  paupières  impriment  à  la  physionomie  du  malade  un  aspect 
hagard,  qui  contraste  avec  l'enfoncement  des  yeux  et  le  rapetisse- 
ment de  la  fente  palpébrale  des  individus  atteints  de  paralysie  du 
sympathique  cervical.  La  congestion  des  yeux,  qui  existe  dans  les 
deux  affections,  ne  se  présente  pas  non  plus  de  la  même  façon. 
Tandis  que,  dans  le  goitre  exophthalmique  non  compliqué  d'oph- 
thalmie,  on  voit  les  quatre  groupes  de  veines  ciliaires  antérîeures 
fortement  distendues  et  flexueuses  ne  masquer  que  partiellement 
l'aspect  blanc  tendineux  de  la  sclérotique,  dans  la  paralysie  du 
sympathique  l'œil  devient  uniformément  rouge  et,  ne  fût  l'absence 
do  toute  sécrétion,  on  croirait  à  s'y  méprendre  à  une  vraie  conjonc- 
tivite catarrhale.  » 

Si  l'on  ajoute  à  cela  qu'on  ne  peut  guère  comprendre  l'existence 
des  palpitations  et  de  la  tachycardie  en  se  plaçant  dans  Thypothèse 
de  la  paralysie  des  nerfs  cardiaques,  on  se  fera  une  idée  des  objec- 
tions nombreuses  que  soulève  la  théorie  en  vertu  de  laquelle  le 
goitre  exophthalmique  serait  dû  à  une  paralysie  du  sympathique. 

Si  Ton  suppose  non  plus  la  paralysie,  mais  l'excitation  de  ce  nerf, 
on  se  butte  à  des  contradictions  encore  plus  sérieuses.  Sans  doute 
à  la  rigueur  cette  hypothèse  peut  readre  compte  des  palpitations  et  de 
l'exophthalmie,  mais  l'excitation  du  sympathique  entraine  la  pâleur 
du  visage  et  la  dilatation  de  la  pupille,  phénomènes  qui  ne  sont  pas 
habituels,  tant  s'en  faut,  dans  la  maladie  de  Basedow.  Pour  que  les 
faits  pathologiques  cadrent  avec  les  faits  physiologiques,  on  est  alors 
conduit  à  ces  théories  compliquées  qui  supposent  des  phénomènes 
successifs  d'excitation  et  de  paralysie,  ce  qui  est  contraire  à  Tobser- 
vation,  ou  des  phénomènes  simultanés  d'excitation  de  certaines  fibres, 
de  paralysie  de  certaines  autres,  ce  qui  est  invraisemblable.  En 
résumé,  ce  que  nous  savons  de  la  physiologie  du  sympathique  cer- 
vical ne  nous  permet  pas  actuellement  d'expliquer  par  un  troubla 
de  ce  cordon  nerveux  les  symptômes  du  goitre  exophthalmique.  * 
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A  la  vérité  les  autopsies  dans  lesquelles  on  a  constaté  des  lésions 
de  ce  nerf  ou  des  ganglions  qu'il  traverse,  paraissent  militer  puis- 
samment en  faveur  d'une  théorie  que  la  physiologie  abandonne. 
Mais  lorsqu'on  passe  en  revue  les  lésions  décrites  par  les  auteurs, 
on  ne  peut  pas  ne  pas  être  frappé  de  ce  fait  que,  dans  la  presque 
totalité  des  observations,  les  altérations  décrites  sont  minimes  ;  il 
s'agit  notamment  de  congestion  des  ganglions,  d'épaississement  sclé- 
reux  de  fa  trame  de  ces  derniers,  d'atrophie  granuleuse  de  leurs 
cellules  nerveuses.  Certes  il  y  a  là  plus  qu'il  n'en  faut  pour  déter- 
miner des  troubles  fonctionnels.  Mais  lorsqu'on  réfléchit  aux  diffi- 
cultés qu'on  éprouve  dans  l'étude  anatomique  du  sympathique, 
lorsqu'on  songe  que  peu  d'histologistes  ont  une  habitude  suffisante 
des  aspects  normaux  des  éléments  de  ce  système  pour  n'être  pas 
exposés  à  considérer  comme  pathologique  ce  qui  peut  no  pas 
l'être,  lorsqu'on  se  rappelle  enfin  que  quelques-uns  au  moins  des 
examens  anatomiques  ont  été  faits  à  une  époque  où  la  technique 
bistologique  était  encore  bien  imparfaite,  on  est  porté  malgré  soi 
à  se  demander  si  les  auteurs  n'ont  pas  été  influencés  dans  leurs 
observations,  par  les  idées  qu'ils  se  faisaient  de  la  maladie  de 
Basedow.  A  supposer  d'ailleurs  que  les  lésions  signalées  aient  été 
parfaitement  nettes  et  positives,  nous  sommes  porté  à  ne  pas  leur 
attacher  Timportance  qu'on  leur  a  d'abord  attribuée,  et  cela  pour  plu- 
sieurs raisons.  D'abord  nous  possédons  aujourd'huui  plusieurs 
observations  dans  lesquelles  Texamen  le  plus  minutieux  fait  par  des 
observateurs  rompus  aux  finesses  de  la  technique  bistologique, 
comme  M.  le  professeur  Ranvier  et  M.  Dejenne,  n'a  permis  de 
déceler  aucune  altération  du  tronc  ou  des  ganglions  cervicaux. 

D'ailleurs  il  nous  semble  que  tout  ce  que  nous  savons  actuellement 
sur  l'étiologie,  les  complications,  les  parentés  morbides,  la  marche  et 
révolution  du  goitre  exophthalmique  démontre  que  cotte  affection 
ne  dépend  pas,  au  moins  dans  sa  forme  habituelle,  d'une  lésion 
matérielle  du  système  nerveux.  £lle  a,  nous  l'avons  dit,  les  aspects, 
la  physionomie,  les  allures  d'une  névrose.  Il  nous  reste  à  préciser 
le  siège  de  cette  névrose,  puisque  la  physiologie  proteste  contre  sa 
localisation  dans  le  grand  sympathique. 

• 

VI.  —  La  goitre  exoplithalmiqae  Mt  une  néyroee  bulbaire. 

Comme  l'observe  justement  Eulenburg  ^  une  théorie  de  la 
maladie  de  Graves  ne  peut  être  acceptable  qu*à  la  condition  de  faire 
dériver  d'une  source  commune  tous  les  symptômes  de  l'afFection 

1.  Eulenburg,  ZiemmseH*$  Cffclopœdia, 
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OU  au  moins  les  trois  symptômes  cardinaux.  Or  nous  avons  montré 
que  la  théorie  dite  du  sympathique  ne  remplissait  pas  cette  condi- 
tion primordiale.  Nous  espérons  prouver  qu'au  contraire  Thypothèse 
d'un  trouble  fonctionnel  du  bulbe  satisfait  complètement  l'esprit. 
L'idée  que  le  goitre  exophthalmique  est  sous  la  dépendance  d'un 
désordre  du  système  nerveux  central  a  été  pour  la  première  fois, 
à  notre  connaissance,  exposée  et  développée  par  le  professeur 
Sattler  n  «  Les  symptômes  essentiels  et  pour  ainsi  dire  constants  de 
la  maladie  de  Basedow,  dit  cet  auteur,  peuvent  s'expliquer  par 
Thypothëse  d'une  lésion  de  certains  centres  amenant  l'abolition  des 
fonctions  auxquelles  ces  centres  président  :  centre  du  nerf  vague  qui 
concourt  à  la  régularisation  des  battements  du  cœur,  centres  vaso- 
moteurs,  spécialement  ceux  de  la  tète  et  du  cou,  centres  qui  com- 
mandent certains  mouvements  coordonnés  et  réflexes,  i  M.  Panas, 
en  France,  s'est  attaché,  dès  1881,  à  développer  cette  même  théorie 
centrale  du  goitre  exophthalmique,  qui  a  été  en  1883  et  presque 
simultanément  défendue  à  Dublin  par  M.  Fitz-Gerald  ',  à  Paris  par 
M.Rendu,dans  son  important  article  du  Dictionnaire  encyclopédique, 
par  M.  Marie  dans  sa  thèse  ',  et  par  nous-mème  dans  notre  mémoire 
de  la  Revue  de  médecine. 

L'hypothèse  a  pour  elle  au  moins  la  vraisemblance.  En  premier 
lieu  elle  rend  mieux  compte  que  la  théorie  du  sympathique  des 
symptômes  cardinaux  de  l'afTection  ;  en  second  lieu,  seule  elle  est 
susceptible  d'expliquer  les  symptômes  inconstants  et  accessoires 
qu'on  observe  parfois  au  cours  de  la  maladie  de  Basedow.  C'est  là 
ce  que  nous  allons  nous  attacher  à  prouver. 

a.  Tachycardie.  —  La  tachycardie,  on  ne  Tignore  pas,  constitue 
le  symptôme  le  plus  constant  et  on  peut  dire  le  premier  en  date  du 
goitre  exophthalmique.  La  physiologie  pathologique  de  ce  trouble 
est  encore  l'objet  de  controverses.  Les  uns  font  dépendre  la  tachy- 
cardie de  l'excitation  du  système  accélérateur  du  cœur,  c'est-à-dire 
du  grand  sympathique,  les  autres  la  rapportent  à  la  paralysie  ou  au 
moins  à  la  parésie  do  l'appareil  modérateur,  dont  Tinfluence  se 
transmet  au  myocarde  par  l'intermédiaire  du  nerf  pneumo-gas- 
trique.  Nous  n'ignorons  pas  qu'une  troisième  théorie  a  été  proposée 
et  que  Friedreich  ^  notamment  rattache  les  palpitations  à  une  para* 


2.  Sattler,  Samiich  Bandbuch,  Bd.  VI,  p.  949,  1880. 

3.  Fitz-Gérald,  Th9  theory  of  a  central  lésion  in  exophthalmie  goUre^  ia  Tke  Dutlm 
journal  of  médical  ieiencef  mars,  1,  1883,  p.  202. 

3.  P.  Marie,  Contribution  à  Vétude  et  au  diagnottie  dee  formes  frustes  de  la  wtaUuU» 
de  Basedow,  Th.  Paris,  1883. 

4.  Friedreich,  Krankheiten  des  Hertens,  Erlangen,  2  auf.,  p.  307,  1867. 
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lysie  du  sympathique.  Il  suppose  que  par  suite  de  cette  paralysie  les 
artères  coronaires  se  dilatent;  le  sang  afflue  plus  abondamment  au 
cœur,  il  y  a  excitation  du  système  ganglionnaire  propre  et  accéléra- 
tioa  des  battements.  Mais  aucun  argument  solide  n'a  été  apporté  en 
&yeur  de  cette  hypothèse,  imaginée  par  Fauteur  pour  les  besoins 
de  sa  cause  et  trop  complexe  pour  être  vraie. 

Finalement  Ton  reste  donc  en  présence  des  deux  explications 
précédemment  indiquées,  ou  Texcitation  du  sympathique,  ou  la 
parésie  du  pneumo-gastrique.  Or  des  arguments  nombreux  emprun- 
tés à  la  fois  à  la  physiologie  et  à  la  pathologie  nous  autorisent  à 
rapporter  la  tachycardie  à  la  parésie  de  l'appareil  modérateur  du 
cœur. 

L*hypothëse  de  Texcitation  du  sympathique  est  en  effet  difficile- 
ment soutenable.  C'est  une  loi  en  pathologie  nerveuse  que  Texcita- 
lion  d'un  centre  se  traduit  par  des  phénomènes  de  réaction  intermit- 
tents, non  continus.  Or  dans  la  maladie  de  Basedow  la  tachycardie 
est  constante,  bien  que  variable  de  degré  :  est-il  aisé  de  concevoir 
une  hyperkynésie  du  sympathique  persistant  durant  plusieurs  mois 
ou  même  plusieurs  années?  Pareille  supposition  est  d'autant  moins 
vraisemblable  que  le  système  accélérateur  du  cœur  semble  cire  un 
système  surajouté  agissant  par  intervalles,  non  d'une  façon  con- 
tinue. €  Les  influences  accélératrices  centrales,  dit  en  effet  M.  Fran- 
çois Frank  %  ne  doivent  point  être  confondues  avec  des  influences 
entretenant   d'une  façon  continue  l'activité  cardiaque  :  elles  se 
manifestent  comme  par  accident,  quand  une  provocation  fonction- 
nelle ou  expérimentale  intervient;  leur  effet  ne  se  fait  nullement 
sentir  d'une  façon  continue  habituelle;  c'est  ce  que  montre  l'effet 
négatif  de  la  séparation  du  cœur  et  des  régions  accélératrices  cen- 
trales; la  suppression  des  rapports  entre  le  cœur  et  les  origines  des 
nerfe  accélérateurs  n'entraîne  pas  de  ralentissement  du  rhythme, 
preuve  évidente  que  les  centres  nerveux  n'exerçaient  pas  sur  le 
cœur  d'action  excito-motrice  continue.  Il  y  a  donc,  par  conséquent, 
à  modifier  sur  un  point  la  conception  autrefois  admise  de  la  prove- 
nance centrale  de  l'activité  cardiaque: il  s'agit  ici  d'un  système  sura- 
jouté, capable  de  modifier,  quand  il  y  est  sollicité,  l'activité  du  cœur, 
mais  ne  représentant  en  aucune  façon  la  source  de  cette  activité.  » 
Si  tel  est  le  mode  d'action  et  le  genre  d'influence  du  grand  sympa- 
thique sur  le  cœur,  on  conçoit  difficilement  que  les  palpitations  de  la 
maladie  de  Graves  puissent  résulter  de  son  excitation  morbide. 

1.  Fr,  FraDk,  article  Grand  sympathique,  p.  17,  in  Dictionnaire  encycîop,  des 
Sciencti  médicales. 
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On  peut  au  contraire  faire  valoir  de  nombreux  arguments  en  faveur 
de  la  théorie  qui  rattache  la  tachycardie  à  la  parésie  du  pneu- 
mogastrique. Fitz-Gerald  attribue  la  paternité  de  cette  théorie  à 
Hand&eld  Jones  *  d'abord,  puis  à  Habershon  *.  Lorsqu'on  se  reporte 
aux  sources,  comme  nous  Tavons  fait,  on  se  convainc  bien  vite  que 
ces  auteurs  ont  à  ipeine  entrevu  le  rôle  que  depuis  eux  on  a  été 
amené  à  faire  jouer  au  nerf  de  la  dixième  paire,  dans  la  pathogénie 
des  palpitationâ.  En  réalité  c'est  à  M.  le  professeur  G.  Sée  *  que 
revient  le  mérite  d'avoir  mis  ce  rôle  en  relief,  a  II  faut,  dit  ce 
savant  maître,  pour  expliquer  l'accélération  des  contractions  car- 
diaqueSy  admettre  forcément  la  paralysie  du  système  phrénateur 
du  cœur,  c'est-à-dire  du  pneumogastrique,  i  Dès  1875,  Vulpian 
émettait  un  avis  analogue,  mais  avec  plus  d'hésitation  et  de  réserve. 
a  II  est  possible,  disait-il,  que  les  palpitations  dépendent  d'une  exci- 
tation des  nerfs  accélérateurs  cardiaques.  Mais  le  trouble  des 
mouvements  du  cœur  a,  ce  me  semble,  une  analogie  plus  grande 
avec  celui  que  produit  la  section  des  nerfs  vagues  qu'avec  celui 
auquel  donne  naissance  la  faradisation  des  nerfs  accélérateurs  ^.  » 

La  pathologie  fournit  des  arguments  de  premier  ordre  à  Tappui 
de  rhypothèse  émise  avec  quelques  réticences  par  Vulpian  et  nette- 
ment formulée  par  M.  G.  Sée.  Elle  nous  apprend  en  eflèt  que 
certaines  lésions  du  pneumogastrique  bien  et  dûment  constatées, 
ont  amené  à  leur  suite  des  palpitations  très  semblables  à  celles  de 
la  maladie  de  Basedow.  Prœbsting  *  notamment,  dans  un  intéressant 
travail  sur  la  tachycardie,  rapporte  cinq  faits  empruntés  à  Peiizaeus, 
Riegel,  Mexner,  V.  Ziemssen  et  Guttman  dans  lesquels  on  avait 
constaté  durant  la  vie  un  pouls  fréquent,  battant  de  120  à  160  pul- 
sations. L'autopsie  démontra  que  dans  ces  cas  le  pneumogastrique 
(dans  le  premier  cas  il  s'agissait  du  pneumogastrique  gauche)  était 
comprimé  et  aplati,  quatre  fois  par  des  tumeurs  ganglionnaires,  une 
fois  par  un  anévrysme  de  l'aorte  ^.  M.  Merklen  a  récemment  com- 
muniqué à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  un  fait  très  intéressant 
de  même  ordre  ^  Il  s'agit  d'un  jeune  homme  de  dix-huit  ans  chei 
lequel  les  pulsations  étaient  au  nombre  de  150  à  160.  A  l'autopsie 

1.  Handfield  Jones,  Lanc9t,  1860,  ▼ol.  Il,  p.  562. 

2.  Habershon,  Lumleian  lecturts  (Brit.  tned.  Joum.,  1876,  Tol.  I,  p.  497). 

3.  6.  Sée,  Du  diagnoitie  et  du  traiUmmt  dti  maladiêi  du  cour,  Paris.  Delahaje, 
1879. 

4.  Vulpian,  Leçom  9ur  Vappareil  vaio^moteur,  vol.  II,  p.  65S. 

5.  Prœbsting,  Ueber  Tachycardie  (Àrch.  f,  Klin,  med.,  1882,  t.  XXXI,  p.  349. 

6.  Voir  le  résumé  de  ces  observations  in  Th.  ag.  de  Letulie  (Trouhlee  fonctionnels 
du  fmeumogaêtriqué)^  1883,  p.  151. 

7.  Bulletins  de  la  Société  médicale  des  hôpitauX|  il  novembre  1887* 
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on  trouva  une  adénopathie  trachéo-bronchique  ;  le  nerf  pneumo- 
gastrique droit  était  compris  dans  la  masse  ganglionnaire.  M.  Barié, 
à  l'occasion  de  la  communication  de  M.  Merklen,  a  dit  avoir  observé 
un  foit  analogue.  Voilà  donc  des  observations  dans  lesquelles  la 
tachycardie  a  été  due  positivement  à  la  compression  de  l'un  des 
nerfs  de  la  dixième  paire.  Or  il  est  à  remarquer  que  dans  toutes 
ces  observations  les  palpitations  ont  affecté  des  caractères  identiques 
à  ceux  qu'elles  montrent  dans  la  maladie  de  Basedow  :  exagération 
continue  du  nombre  des  pulsations,  qui  variait  de  120  à  160,  régula- 
rité parfaite  des  battements  du  cœur,  absence  d'arythmie. 

La  tachycardie  du  goitre  exophthalmique  est  donc  de  tous  points 
analogue  à  celle  que  déterminent  les  lésions  destructives  du  pneumo* 
gastrique.  D'après  cela  on  pourrait  par  analogie  supposer  qu^elle 
résulte  d'un  trouble  fonctionnel  intéressant  le  tronc  de  ce  nerf. 
Cette  hypothèse  n'est  cependant  pas  admissible.  Nous  savons  en 
effet  que  la  maladie  de  Basedow  doit  être  rangée  parmi  les  névroses  : 
or  si  l'on  conçoit  aisément  qu'une  affection  de  cette  nature  localise 
ses  effets  sur  les  différents  groupes  de  cellules  nerveuses  qu'on  ren- 
contre dans  les  centres,  on  comprend  moins  bien  qu'elle  puisse,  res- 
pectant les  cellules,  intéresser  un  simple  conducteur  nerveux.  Ce  n'est 
là  à  la  vérité  qu'une  vue  de  l'esprit  que  tôt  ou  tard  la  physiologie 
pathologique  pourrait  bien  infirmer.  Mais  les  faits  cliniques  démon- 
trent, il  nous  semble,  d'une  façon  positive  qu'on  n'est  pas  en  droit 
d'incriminer  le  tronc  môme  du  pneumogastrique.  En  effet  si  la  lésion, 
quelle  qu'elle  soit,  se  localisait  à  ce  tronc,  toutes  les  fibres  qui  le  cons> 
tituent  devraient  être  intéressées,  aussi  bien  celles  qui  vont  aux  pou- 
mons ou  à  l'estomac  que  celles  qui  vont  au  cœur.  Or  chez  la  plu- 
part des  individus  atteints  de  maladie  de  Basedow,  on  n'observe,  au 
moins  pendant  une  longue  période,  que  de  la  tachycardie  sans  trou- 
bles gastriques  ni  respiratoires.  Il  y  a  donc  bien  dans  le  goitre 
exophthalmique  parésie  du  pneumogastrique,  mais  parésie  incomplète 
ou  plutôt  dissociée,  en  ce  sens  qu'une  seule  des  inQuences  motrices 
auxquelles  ce  nerf  sert  de  conducteur,  est  atteinte,  au  moins  au 
début.  Une  pareille  dissociation  ne  s'explique  guère  qu'en  localisant 
le  trouble  fonctionnel  originel  au  niveau  de  l'un  des  groupes  cellu- 
laires bulbaires  d'où  émane  le  pneumogastrique. 

Sans  doute  on  peut  voir  apparaître  à  un  moment  donné,  chez  les 
malades  atteints  de  goitre  exophthalmique,  de  la  dypsnée,  de  l'an- 
goisse respiratoire,  des  troubles  digestifs.  Pareils  symptômes  s'expli- 
quent très  bien  en  admettant  la  diffusion  du  désordre  bulbaire,  qui, 
localisé  d'abord  aux  cellules  d'où  émane  l'influence  inhibitoire  du 
cœur,  gagne  à  un  moment  donné  les  groupes  cellulaires  quicomman- 
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dent  les  mouvements  de  Testomac  ou  régissent  certains  des  phéno- 
mènes mécaniques  de  la  respiration. 

Au  reste  quelques  faits  pathologiques  viennent  à  Tappui  de  cette 
interprétation  et  établissent  d'une  façon  péremptoire  que  la  tachy- 
cardie peut  résulter  d'une  lésion  du  noyau  d'origine  du  nerf  de  la 
dixième  paire.  Nous  faisons  allusion  notamment  à  certaines  observa- 
tions de  sclérose  latérale  amyotrophique.  On  sait  que  dans  celte 
affection  les  cellules  motrices  du  bulbe  s'altèrent  et  dégénèrent 
groupe  par  groupe.  Le  noyau  d'origine  du  pneumogastrique  est  touché 
d'une  façon  en  général  assez  tardive.  Mais  dès  qu'il  est  atteint  les 
pulsations  du  cœur  se  précipitent  et  on  observe  une  véritable 
tachycardie  d'ordinaire  terminale.  Nous  avons  pu  constater  la  chose 
nous-même,  d'une  façon  très  nette,  chez  une  malade  de  la  Salpétrière 
qui  a  fait  Tobjet  de  plusieurs  leçons  de  M.  Gharcot  et  dont  nous 
avons  pratiqué  Tautopsie  en  1880. 

On  voit  qu'en  somme  de  nombreux  arguments  concourent  à 
établir  que  la  tachycardie,  chez  les  individus  atteints  de  goitre 
exophthalmique,  doit  être  rattachée  à  un  .trouble  fonctionnel  intéres- 
sant les  origines  bulbaires  du  pneumogastrique.  Il  est  superflu 
d'ajouter  que  ce  trouble  est  de  nature  paralytique. 

b.  Troubles  vaso-moteurs,  —  Parmi  les  phénomènes  qui  s'ob- 
servent le  plus  communément  au  cours  de  la  maladie  de  Basedow, 
les  troubles  vaso-moteurs  tiennent  par  leur  fréquence  une  place  de 
premier  ordre.  Ces  troubles,  qui  sont  surtout  appréciables  au  moment 
des  paroxysmes,  se  traduisent  par  des  phénomènes  subjectif  et 
objectifs.  Comme  phénomène  subjectif  principal,  il  faut  noter  les 
sensations  de  chaleur  procédant  par  bouffées,  que  les  malades  res- 
sentent surtout  au  niveau  de  la  tête.  Ces  bouffées  de  chaleur  s'ac- 
compagnent ordinairement  de  poussées  congestives  objectivement 
appréciables  et  d'une  rougeur  plus  ou  moins  intense  des  téguments 
de  la  face  et  du  cou  et  delà  conjonctive  oculaire.  Divers  auteurs  (Peter, 
Eulenburg,  Strumpell,  d'autres  encore)  ont  constaté  à  l'aide  du  ther- 
momètre que  la  sensation  de  chaleur  dont  les  malades  se  plaignent 
correspond  à  une  élévation  réelle  de  la  température  locale. 

Il  semble  tout  naturel  de  rattacher  ces  troubles  à  la  lésion  du  sym- 
pathique  cervical,  si  Ton  admet  qu'une  semblable  lésion  est  la  con- 
dition déterminante  du  goitre  exophthalmique.  Mais  nous  crojons 
avoir  suffisamment  établi  que  celte  dernière  hypothèse  ne  repose 
actuellement  sur  aucun  fondement  solide.  D'ailleurs,  à  supposer 
même  qu'on  l'admette,  elle  ne  saurait  rendre  compte  de  tous  les 
troubles  vaso-moteurs  de  la  maladie  de  Basedow.  Ces  troubles  en 
effet,  pour  être  plus  accusés  dans  la  sphère  du  sympathique  cervical, 
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D6  sont  pas  limités  à  la  tête  et  au  cou;  ils  sont  au  contraire  souvent 
diffas,  et  M.  Peter  a  montré  qu'on  pouvait  produire  3ur  divers 
points  du  corps  la  tache  dite  ménîngitique.  Il  n'est  pas  possible  d'in- 
terpréter ces  divers  désordres  du  système  vaso-moteur  si  on  ne  les 
rapporte  pas  à  un  trouble  central  bulbo-médullaire  des  origines 
mêmes  du  grand  sympathique.  Sur  ce  point  l'accord,  je  crois,  est 
bien  près  d'avoir  lieu.  Mais  on  pourrait  se  demander  si  l'on  a  affaire 
à  une  paralysie  ou  au  contraire  à  une  excitation  retentissant  sur  les 
nerbvaso  dilatateurs.  Bien  des  raisons  militent  contre  cette  dernière 
supposition  :  j'en  indiquerai  seulement  quelques-unes.  En  premier 
lieu,  la  tache  méningitique  dont  j'ai  parlé,  et  qui  est  assez  commune, 
témoigne,  on  le  sait,  d'un  défaut  de  tonicité  des  capillaires,  non  d'une 
exagération  de  cette  tonicité.  Si  d'autre  part  la  tachycardie,  phéno- 
mène primordial  et  constant  de  la  maladie  de  Graves,  dépend  bien, 
comme  nous  croyons  l'avoir  démontré,  d'un  trouble  de  nature  para- 
lytique, il  serait  au  moins  singulier  que  les  troubles  vaso-moteurs 
concomitants  fussent  le  résultat  d'une  excitation.  «  Pouvons-nous 
admettre,  sans  hésiter,  comme  dit  Vulpian,  qu'une  double  lésion  se 
forme  dans  tous  les  cas  de  maladie  de  Basedow  :  une  lésion  irrita- 
tiveet  une  lésion  paralysante,  et  que  ces  états  morbides  si  différents 
Yont  se  développer  côte  à  côte...?  Quelles  conditions  pourrait-on 
imaginer  pour  rendre  compte  d'une  pareille  singularité  patholo- 
gique ^?  >  D'ailleurs  les  auteurs  qui  ont  proposé  ces  hypothèses  com- 
pliquées sont  ceux  qui  ont  obéi  au  désir  d'expliquer  par  la  lésion  du 
sympathique  tous  les  symptômes  du  goitre  exophthalmique  ;  comme 
il  leur  était  impossible,  en  admettant  simplement  la  paralysie  ou  l'ir- 
ntation  de  ce  tronc  nerveux,  de  rendre  compte  de  ces  divers  symp- 
tômes, ils  ont  été  conduits,  pour  les  besoins  de  leur  cause,  à  imaginer 
une  physiologie  pathologique  de  fantaisie.  Aucun  fait  expérimental 
ou  clinique  ne  nous  semble  de  nature  à  légitimer  actuellement  la 
supposition  d'une  excitation  des  vaisseaux  vaso-dilatateurs. 

En  résumé  la  maladie  de  Basedow  s'accompagne  communément 
et  peut-être  constamment  de  dilatations  vasculaires.  Ces  dilatations, 
plus  ou  moins  accusées  suivant  les  moments,  s'aperçoivent  surtout  au 
niveau  des  téguments  de  la  face  et  du  cou.  Elles  peuvent  être  toute- 
fois beaucoup  plus  générales.  Il  est  vraisemblable  d'ailleurs  qu'elles 
n'ont  pas  lieu  seulement  au  niveau  des  téguments,  mais  qu'elles  exis- 
tent aussi  au  niveau  des  artérioles  profondes,  notamment  de  celles 
du  corps  thyroïde  etde  l'orbite.  La  dilatation  vasculaire  tient  à  un' 


1.  Valpûm,  Léfonê  $w  Ut  voio-moteun,  t.  Il,  p.  650. 

Rkv.  os  méo.,  tome  viu.  —  1888.  34 
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trouble  d'origine  centrale,  fimvant  toute  vraisemblance  à  une  para- 
lysie de  certains  cen  t  res  vaso-mos 

c.  Goitre  et  exophthalmie.  —  N'est-il  pas  possible  de  trouver 
dans  la  combinaison  de  ces  deux  symptômes,  tachycardie  résultant 
de  la  parésie  du  pneumogastrique,  dilatation  des  vaisseaux  du  cou  et 
de  la  tête  consécutive  à  la  parésie  des  centres  vaso-moteurs  bulbo- 
médullaires,  Texplication  si  longtemps  cherchée  du  goitre  et  de 
Texophthalmie?  Nous  le  pensons.  Comme  le  dit  très  bien  M.  le  profes. 
seur  Jaccoud,  «  les  palpitations  et  l'ectasie  artérielle  sont  les  seuls 
symptômes  absolument  constants,  sans  eux  la  maladie  n*est  pas  consti- 
tuée; ce  sont  aussi  les  premiers  par  ordre  de  date;  Fintumescence 
thyroïdienne  ou  goitre  vient  ensuite;  Texophthalmie  et  plus  généra- 
lement les  phénomènes  oculaires  peuvent  faire  complètement  défaut, 
ils  sont  en  tout  cas  plus  tardifs.  Puisque  ces  symptômes  sont  succes- 
sifs et  non  contemporains,  il  est  vraisemblable  par  cela  seul  que  les 
derniers  sont  les  effets  des  premiers  ^  » 

Certes  on  hésite  à  proposer  de  nouvelles  hypothèses  sur  la  patho- 
génie des  phénomènes  de  la  maladie  de  Basedow,  alors  que  méde- 
cins et  physiologistes  ont,  en  la  matière,  donné  libre  cours  à  leur 
imagination  et  entassé  théories  sur  théories.  On  voudra  bien  recon- 
naître toutefois  que  l'explication  à  laquelle  nous  nous  rallions  est 
tout  au  moins  plausible  et  qu'elle  vaut  celles  qui  jusqu'à  présent  ont 
eu  plus  ou  moins  de  succès* 

Lorsqu'on  envisage  la  vascularisation  du  cou  et  de  la  tête,  oa 
s'aperçoit  bien  vite  que  l'orbite  et  la  glande  thyroïde,  grâce  à  leur 
riche  irrigation,  constituent  deux  véritables  réservoirs  où  le  saug 
s'accumule  dans  certaines  conditions  anormales.  Qu'on  observe,  par 
exemple,  ce  qui  se  passe  dans  l'efTort,  alors  que  la  respiration  étant 
suspendue,  la  circulation  en  retour  de  l'extrémité  céphalique  vers  le 
cœur  est  empêchée.  Tandis  que  la  face  se  cyanose  à  un  degré  plus 
ou  moins  accusé,  les  yeux  deviennent  saillants  et  le  cou  gonfle. 
Qu'est-ce  à  dire?  sinon  que  c'est  au  niveau  de  l'orbite  et  du  corps 
thyroïde  que  s'amasse  le  sang  gêné  dans  son  libre  parcours.  Pareil 
phénomène  s'observe  également  durant  certaines  attaques  coa- 
vulsives,  épileptiques  ou  hystériques.  Une  photographie  prise  et 
reproduite  par  M.  Luys  est,  à  cet  égard,  très  instructive'.  Quelle  que 
soit,  chez  la  malade  à  laquelle  nous  faisons  allusion,  la  cause  du  phé- 
nomène observé  (effort  volontaire  ou  non),  la  tuméfaction  des  yeux  et 
du  corps  thyroïde  est  telle,  que  l'auteur,  qui  rattache,  comme  on  le 

J.  Jaccoud,  Traité  de  pathologie  interne,  !'«  édition,  t.  I,  p.  666. 

S.  Luyi,  Lee  émotione  eheu  le$  eujeti  en  état  d'hypnotienu,  p.  5,  il,  ûg.  5. 
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sait,  les  troubles  ob8erTéa&  .l'utiou  hypothétique  deRJoâdicaiBeata. 
agissant  &  dietaucti,  a,  été  frappé  de  l'étroite  re^sembltmce  de  son- 
sujet  avec  les.  individus  atteints  de  goitre  eiophthalaiique.  Comme 
OQ  peut  le  i:e(Darquer  sur  la  âgure,  cette  lessemblaace  est  eu  e&t 
frappante. 

S'il  en  est  aiasi,  si  la  cavité  de  l'orbite  et  le  corps  thyroïde  sont. 
des  rêserTOirs  où,  par  suite  de  disposilious  anatomiques  spéciales,  le 
saug  vient  se  collecter  quand  il  y  a  byperémie  (passive  ou  active)  de 
la  lële  et  du  cou,  n'est-il  pas  b^uiëI  que,  sous  l'influence  de  cette 
double  cause  de  congestion,  la  tachycardie  et  la  paralysie  vaso- 


FLg.3. 

motrice,  l'afflux  sanguin  se  produise  surtout  au  niveau  de  ces  mâmes 
léaerToirs?  Cette  manière  de  voir  est  celle  &  laquelle  se  ralUe  M.  le 
proteaseur  Panas  :  ■  Il  suffit,  dit  ce  maître,  d'ajouter  au  rel&chement  ■ 
des  capillaires  les  troubles  provenant  de  l'accélération  des  battements 
da  OBur,  pour  avoir  l'explication  du  goitre  et  de  l'exorbiiis,  dus  l'un 
el  l'autre  &  l'énorme  distension  des  vaisseaux  de  la  tête  et  plus  tard 
à  l'hypertrophie  parencbymateuse  qui  en  est  la  suite  *.  ■ 

L'association  des  deux  troubles  fondamentaux,  tachycardie  et 
piralysie  vaso- motrice,  semble  d'ailleurs  âti-e  la  condition  nécessaire 
de  la  genèse  de  rexophtbalmie  et  du  goitre.  Eja  tachycardie  seule 
parait  insuffisante  à,  produire  ces  derniers  symptômes.  Certaines 

1.  Pmau,  toc.  cit. 

On  Hit  qa'oo  «  cherchft  k  eipliquer  l'eiorbîlis  par  ]«  cootnction  du  mutcls 
de  Mallar.  Cetta  ioterprétatioQ  o«  nout  ptralt  pM  admitiibla  pour  bien  des  nU 
Hu.  Comme  le  dît  11.  Paom,  oalra  qu'il  n'eit  pu  établi  que  le  muiclfl  da 
Huiler  *oit  capable  d'attirer  l'iBÎi  en  avaot  bon  de  l'orbite,  la  conlraclilité  da 
qaelqoe*  fibres  muiculaires  liise*  ne  lanrait  expliquer  l'éDorme  taUlie  du  globe 
ocnlaire  daiu  la  maladie  de  Baaedow. 
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observations  ont  à  cet  égard  une  âgnification  pathogénique  très 
décisive;  telle  est  par  exemple  celle  de  Samelsohn,  rapportée  par 
Sattler.  Il  8*agit  d^an  sujet  atteint  de  maladie  de  Basedow,  chez 
lequel  les  troubles  vaso-moteurs  étaient  limités  à  un  seul  côté  de  la 
face.  Dans  ce  cas»  l'exophthalmie  était  unilatérale,  et  correspondait 
au  côté  affecté  de  troubles  vaso-moteurs.  Il  ne  serait  pas  imposable 
que  les  individus  chez  lesquels  TaSéction  revêt  la  forme  fruste,  c'est- 
à-dire  se  traduit  par  de  la  tachycardie  sans  troubles  du  côté  du  corps 
thyroïde  ou  des  yeux,  fussent  précisément  ceux  chez  lesquels  la 
paralysie  du  pneumogastrique  n'est  pas  accompagnée  ou  n'est  accom- 
pagnée que  tardivement  de  la  paralysie  ordinairement  concomitante 
des  centres  vaso-moteurs. 

On  voit  qu'il  est  aisé  d'expliquer  les  symptômes  ordinaires,  cardia 
naux  comme  on  les  appelle,  du  goitre  exophthalmique,  en  admettant 
un  trouble  bulbaire  primitif,  engendrant  une  paralysie  des  origines 
réelles  du  pneumogastrique  et  du  sympathique.  Cette  bypotbëse 
s'impose,  il  nous  semble,  quand  on  observe  attentivement  les  biis. 
Au  reste  elle  trouve  sa  confirmation  dans  la  physiologie  pathologique 
des  symptômes  dont  il  nous  reste  à  parler  et  qui  constituent  les 
manifcstatious  inconstantes  de  l'affection.  Nous  allons  montrer  en 
effet  que  ces  symptômes,  comme  les  précédents,  ne  peuvent  s'expli- 
quer qu'en  admettant  un  trouble  paralytique  de  certains  des  éléments 
du  bulbe. 

d.  Signe  de  de  Grœfe  K  —  Ou  sait  qu'à  l'état  normal  la  paupière 
supérieure  suit  le  globe  oculaire*  quand  il  exécute  des  mouvements 
d'abaissement  ou  d'élévation.  Il  y  a,  en  d'autres  termes,  une  sorte  de 
consensus,  comme  dit  de  Orœfe,  entre  les  mouvements  du  globe  et 
ceux  de  la  paupière.  Or  ce  consensus  peut  faire  défaut  chez  les  indi- 
vidus atteints  de  maladie  de  Basedow.  Dans  ce  cas,  lorsque  le  globe 
de  l'œil  s'abaisse,  la  paupière  ne  le  suit  pas,  si  bien  qu'une  zone  plus 
ou  moins  large  de  la  sclérotique  se  montre  à  découvert  au-dessus  de 
la  cornée.  Tel  est  le  signe  que  de  Grœfe  a  signalé  le  premier  au  mois 
de  mara  1884,  à  la  Société  de  médecine  de  Berlin. 

Nous  ne  saurions  dire  si  ce  signe  s'observe  fréquemment.  D'après 
notre  expérience  personnelle,  nous  serions  porté  à  le  croire  assez 
rare.  Nous  ne  l'avons  en  effet  jamais  constaté  avec  netteté,  bien  que 
nous  ayons  eu  l'occasion  de  voir  un  assez  grand  nombre  de  cas  de 
goitre  exophthalmique.  Toutefois  nombre  d'observateurs  ont  été  à 
même  de  vérifier  l'exactitude  du  fait  clinique  avancé  par  de.  Grcefe. 
La  réalité  de  ce  symptôme  et  sa  valeur  diagnostique  semblent  dôs  lors 

* 

1.  DetOêchê  Kiinihf  1864,  n    16  p.  158. 
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à  l'abri  de  toute  conteetation.  Il  n'en  est  pas  de  môme  de  sa  physio- 
logie pathologique. 

Quelques  ophtbalmologistes  ont  de  la  tendance  à  mettre  sur  le 
compte  de  rexophthalmie  la  suppression  de  la  synergie  qui  existe 
physiologiquement  entre  les  muscles  moteurs  de  la  paupière  et  du 
globe.  Cette  opinion  du  moins  est  celle  que  nous  avons  entendu  sou- 
tenir par  M.  Parinaud.  De  fait  elle  s*impose  de  prime  abord  et  tout 
naturellement  à  l'esprit.  Mais  de  Orœfe  avait  pris  soin  par  avance 
de  la  réfuter,  et  les  arguments  qu'il  invoque  ne  sont  certainement 
pas  sans  valeur.  U  fait  remarquer  tout  d*abord  que  le  signe  décrit 
parlai,  fait  défaut  dans  une  foule  de  cas  où  la  projection  du  globe  en 
avant  est  très  accusée,  quelle  que  soit  d'ailleurs  la  cause  de  rexoph- 
thalmie (tumeur  ou  antre).  Par  contre  le  signe  peut  être  très  marqué, 
bien  que  l'exophthalmie  soit  à  peine  appréciable.  Enfin  le  signe  de 
de  Grœfe  peut  s'atténuer  et  disparaître  spontanément  au  cours  de  la 
maladie  de  Basedow,  bien  que  la  saillie  des  yeux  ne  subisse  aucune 
modiflcation  notable.  Dans  un  cas,  l'auteur  l'a  vu  s'effacer  à  la  suite 
d'one  piqûre  de  morphine,  quoique  l'exophthalmie  n'ait  été  nulle* 
ment  influencée  par  l'injection.  Aussi  de  Grœfe  est-U  amené  à  penser 
que  le  signe  qui  porte  son  nom  tient  à  un  trouble  de  l'innervation 
de  la  musculature  de  l'œil. 

n  avoue  d'ailleurs  devoir  se  contenter  d'émettre  à  cet  égard  une 
hypothèse.  Il  incrimine  les  fibres  de  Millier.  Ce  sont  elles  qui,  à  l'état 
normal,  établiraient  le  consensus  entre  les  mouvements  de  l'œil  et 
ceux  de  la  paupière.  Elles  se  trouveraient  dans  la  maladie  de  Basedow 
intéressées  par  suite  de  la  lésion  du  sympathique. 

On  sent  que  de  Orœfe,  comme  bien  d'autres  auteurs  d'ailleurs,  a, 
si  je  puis  dire,  subi  le  joug  de  la  théorie  du  sympathique,  et  on  voit  à 
quelle  supposition  compliquée  l'a  conduit  la  nécessité  de  concilier 
l'eiistence  de  son  signe  avec  l'hypothèse  d^une  lésion  de  ce  tronc 
nerveux. 

Le  symptôme  de  de  Grœfe  s'explique  beaucoup  mieux,  si  l'on 
admet  avec  nous  que  le  syndrome  de  Basedow  dépend  d'un  trouble 
de  l'innervation  bulbaire.  Quelle  est  en  effet  l'opération  physiologique 
qui  est  troublée?  C'est  celle  en  vertu  de  laquelle  certains  mouve- 
ments de  la  paupière  ê'associent  à  certains  mouvements  du  globe  de 
l'cBil.  Or  la  physiologie  nous  apprend  que  les  associations  d'action  de 
divers  muscles  ou  groupes  musculaires,  en  vue  de  l'accomplissement 
d'une  fonction*  commune,  dépendent  d'une  coordination  préétablie 
dans  les  centres  nerveux.  Ne  savons-nous  pas,  par  exemple,  depuis 
les  travaux  de  MM.  Féréol,  Graux,  Mathias  Duval,  Laborde,  que  les 
musdes  droits  externes  et  droits  internes  des  yeux,  bien  qu'innervés 
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par  des  troncs  différents,  sont  susceptibles  d'exécuter  des  mouve- 
ments synergiques,  et  que  cette  synergie,  qui  peut  être  pathologique- 
ment  troublée,  tient  à  des  connexions  spéciales  existant  entre  les 
noyaux  de  la  6*  paire  d'un  côté  et  de  la  3*  paire  du  côté  opposé?  Il 
est  bien  vraisemblable,  pour  ne  pas  dire  certain,  qae  Ton  doit  ratta- 
cher à  des  connexions  analogues  la  synergie  qui  préside  aux  mouve- 
ments simultanés  de  la  paupière  et  du  globe  de  Toeil.  Partant,  il  est 
tout  naturel  de  supposer  que  la  suppression  de  cette  isynergie  tient  à 
tin*  trouble  du  système  nerveux  central. 

e.  Signe  de  Stellwag  ^,, —  Le  signe  de  Stellwag  consiste  dans 
rélargissement  anormal  de  l*ouvertul*e  palpébrale  et  dans  la  diminu- 
tion dé  fréquence  et  d^amplitude  des  mouvements  de  clignotement. 
.   des  symptômes  ne  seraient  pas  le  résultat  de  l'exophthalmie;  ils 
seraient  dus  à  la  rétractidn  de  la  paupière  supérieure  produite  elle- 
même  par  le  spasme  des  fibres  de  MuUer.  A  supposer  que  le  signe 
de  Stellwag  ait  une  réelle  valeur  diagnostique  et  qu'il  ne  soit  pas 
simplement  la  conséquence  de  la  projection  en  avant  du  globe  ocu- 
laire, la  pathogénie  pi'oposée  serait  au  moihs  contestable.  Il  s'en 
faut,  nous  l'avons  dit,  que  l'on  soit  bien  ûté  sur  le  lôle  du 
muscle  de  Millier,  et  rien  n'autorise  à  rattacher  à  sèn  spasme  b  pré- 
tendue rétraction  permanente  de  la  paupière.  S*ir  était  bien  établi 
que,  dans  la  maladie  de  BAsedow,  les  mouvements  de  dignotement 
sont  moins  amples  et  moins  fréquents  qu'à  Tétat'  normal  et  que  le 
trouble  est  indépendant  de  Texistence  et  du  degré  de  l'exophibalmie, 
il  ferait  plus  naturel  de  voir  là  l'altération  de  la  fbnctfon  réflexe  qui 
réalise  le  phénomène  du  clignotement,  et  de  lodalisér  la  cause  de  ce 
trouble  au  niveau  des  éléments  de  substance  grise  qui  sont  les  cen- 
tres de  réflexion.  Dans  cette  hypothèse,  le  signe  de  Stell\i<rag,  comme 
celui  de  de  Grœfe,  constituerait' un  nouvel  argument  à  I^kpptii  de 
l'origine  centrale  de  la  maladie  de  BasedoW.  Mais,  avant  de  fliire  fand 
sur  la  pathogénie  de  ce  signe,  il  serait  nécessaire  d'être  plus  exacte- 
ment fixé  sur  sa  fréquence,  des  caractères  et  sa  valeur  clinique. 

f.  Paralysies  des  nerfs  moteurs  bulbaires.  -^  Polyuriey  AUmminu- 
tie,  Diabèii^,  —  Quelle  que  ëoitTopinion  qu'on  se  fasse  sur  la  signi- 
fication, à  quelques  égards  discutable,  des  signes  de  de  Orœfe  et  de 
Stellwag,  on  ne  saurait  en  refvanche  contester  Porigine  bulbaire  ou 
tout  au  moins  centrale  des  troubles  dont  il  nous  reste  à  parler.  Il 
s'agît  ici  de  la  paralysie,  ordinairement  incomplète,  des  divers  nerfs 
moteurs  bulbaires,  ^i  peut  acoidentellemeiit  s'associer  à  là  pàrésie 
constante  du  pneumogastrique  et  des  centrées  vaso-moteurs  sympa- 
thiques. 

1.  Wiener  med.Jahtbûcher,  XVIt,  p.  23,'  1660.        '    ' 
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Nous  avons  trop  longuement  insisté,  dans  la  première  partie  de  ce 
mémoire,  sor  rophthalmoplégie  externe,  sur  ses  caractères  cliniques, 
sa  pathogénie  probable,  pour  qu'il  soit  nécessaire  d'y  revenir  longue- 
ment. Nous  avons  montré  qu'elle  témoigne  indubitablement  d'une 
paralysie  des  nerfs  de  la  3',  de  la  4*  et  de  la  6<>  paire,  et,  sans  être  en 
mesure  d*assigner  un  siège  précis  au  trouble  fonctionnel  qui  engendre 
cette  paralysie,  nous  avons  montré  qu'on  était  en  droit  de  la  loca- 
liser dans  le  système  nerveux  central,  soit  au  niveau,  soit  au-dessus 
de  Torigine  réelle  des  nerfs  moteurs  oculaires.  L'association  pos- 
sible de  ce  symptôme  à  la  maladie  de  Basedow  constitue;  on  en  con- 
viendra, une  présomption  sérieuse  de  plus  en  faveur  de  l'origine  cen- 
trale de  cette  dernière. 

Mais  les  phénomènes  paralytiques  sur  lesquels  nous  désirons 
appeler  maintenant  l'attention  sont  ceux  que  nous  n'avons  fait  qu'in- 
diquer chemin  faisant,  dans  nos  observations.  Au  point  de  vue  qui  nous 
préoccupe,  ils  ne  sont  pas  moins  significatifs  que  l'ophthalmoplégie. 

En  fait,  Texpérience  clinique  nous  apprend  qu'au  cours  de  la 
maladie  de  Basedow  tous  les  nerfs  moteurs  émanés  de  la  moelle 
allongée  peuvent  être  intéressés  soit  isolément,  soit  simultanément. 

En  ce  qui  concerne  les  nerfs  moteurs  de  Tceil  {3",  4*  et  6®  paires), 
nous  devions  nous  demander  si,  indépendamment  de  la  paralysie 
généralisée,  à  forme  ophthalmoplégique,  on  observe  dans  le  goitre  ex- 
ophthalmique  des  paralysies  partielles.  La  littérature  médicale  est  à 
cet  égard  trop  pauvre  en  observations  précises  pour  que  nous  soyons 
en  mesure  de  nous  prononcer  affirmativement.  Trousseau  ^  a  rap- 
porté un  fait  dans  lequel  il  y  avait  des  deux  côtés  léger  strabisme 
externe.  Môbius  *,  Parinaud  ',  Strumpell  ont  noté  Tinsùfâsance  de 
la  convergence.  Stellwag  *  a  vu  la  paralysie  des  mouvements  la- 
téraux associés.  Mais  il  pourrait  se  faire  que,  dans  tous  ces  cas,  les 
troubles  de  motilité  constatés  aient  été  sous  la  dépendance  de  l'exoph- 
thalmie.  Au  contraire,  nous  trouvons  signalée  dans  une  observa- 
lion  déjà  ancienne  de  M.  Féréol  •  une  paralysie  de  la  quatrième 
paire  qu'il  nous  semble  bien  difficile  de  ne  pas  rapporter  à 
une  origine  centrale.  Cette  observation  est  un  bel  exemple  d'as- 
sodation  du  goitre  cxophthalmiquo  et  de  l'hystérie  •.  Voici  la  re- 

1.  Cliniques  méd.,  i.  II,  p.  563. 

3.  Schmidtt  Jahrbueh.,  1883,  et  Cmiralblatt  fût  Nervenk,  1886,  p.  356. 

3.  Communient] on  écrite. 

4.  WitnêT  iMd.  Jahrhueh.^  1869. 

5.  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  13  novembre  1874. 

6.  En  1883,  dans  notre  mémoire. déjà  cit^,  nons  âTiona  en  Toccasion  de  repro- 
duire Tobseryation  de  M.  Féréol.  A  cette  époque,  nous  arions  été  embarrassé, 
comme  Tantear  du  reste,  pour  interpréter  certaines  particularités  du  cas.  Aujour- 
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production  littérale  du  passage  où  il  est  fait  allusion  au  trouble 
oculaire  :  «  L'examen  ophthalmoscopique,  pratiqué  par  11.  Oale- 
zowski,  a  donné  les  résultats  suivants  :  En  se  servant  du  verre 
coloré,  on  constate  qu'à  gauche,  dans  aucune  position,  il  n'y  a  de 
diplopie;  mais  si  l'on  porte  la  bougie  en  bas  et  à  droite  du  malade, 
à  la  distance  d'environ  deux  mètres,  il  y  a  diplopie  aux  images 
homonymes  ;  l'écartement  des  deux  images  est  d'autant  plus  grand 
qu'on  abaisse  davantage  la  bougie  ;  de  plus,  Timage  blanche  est,  en 
mettant  le  verre  rouge  sur  l'œil  droit,  située  plus  bas  que  la  rouge, 
et  s'en  éloigne  dans  le  sens  dé  la  verticale,  à  mesure  que  l'on  baisse 
la  bougie  (paralysie  de  la  4*  paire  droite).  Le  malade  constate  d'ail- 
leurs lui-même  que,  par  moments,  son  œil  droit  est  comme  attiré  en 
haut  et  en  dehors,  et  alors  la  diplopie  augmente.  » 

La  parésie  des  5^,  7^  et  12*  paires  est  vraisemblablement  pins  fré- 
quente que  ne  le  sont  les  paralysies  oculaires  partielles.  Dans 
l'observation  de  M.  Jéndrassik,  l'affaiblissement  des  muscles  animés 
par  la  branche  motrice  du  trijumeau  est  très  positivement  notée. 
La  paralysie  bilatérale  du  facial  existait  dans  le  cas  de  Warn^  et 
Bristowe  et  dans  le  nôtre.  M.  le  professeur  Potain,  chez  deux  malades, 
a  constaté  également  de  la  paralysie  faciale,  mais  celle-là  accompa- 
gnée de  déviation  de  la  commissure  labiale  et  de  la  luette  ^  Bene- 
dick,  d'après  Jéndrassik,  aurait  relevé  des  faits  analogues.  —  Quant 
à  l'hypoglosse,  comme  nous  l'avons  vu,  il  était  nettement  intéressé 
chez  les  malades  qui  ont  fait  le  sujet  de  notre  première  et  de  notre 
quatrième  observation. 

Que  conclure  de  tout  cela,  sinon  que  tous  les  nerfs  moteurs  bnl- 
baircs  peuvent  être,  avec  une  fi*équence  plus  ou  moins  grande, 
affectés  de  paralysie  au  cours  de  la  maladie  de  Basedow?  La  consta- 
tation de  ce  fait  ne  constitue-t-elle  pas  un  argument  démonstratif 
en  faveur  de  la  thèse  que  nous  soutenons,  à  savoir  que  les  symp- 
tômes fondamentaux  de  l'affection  relèvent,  eux  aussi,  d'un  troable 
de  la  moelle  allongée? 

Au  reste  d'autres  symptômes  encore,  qu'il  n'est  pas  très  rare  d'ob- 
server, on  le  sait,  chez  les  individus  atteints  de  goitre  exophthalmi- 
que,  la  polyurie,  l'albuminurie,  la  glycosurie,  plaident  dans  le  mémo 
sens.  Observée  par  Christison  *,  par  Pulitzer  ',  la  polyurie  simple  ne 

d'htti  que  nouH  connaissons  mieux  l'bystérie  de  ThoRimei  nous  pouvons  affirmer 
que  les  symptômes  dont  l'explication  échappait,  étaient  simplement  des  sjmpiàmta 
hystériques. 

1.  Potaio,  cité  par  M.  Rendu,  7oe.  eiL,  p.  574. 

d.  Christison,  Monih.  Jour»,  ofmeâ,  te,  1S49. 

3.  Pulitzer,  Wien,  med.  Presn,  1^67. 
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paraît  pas  être  une  znanifestation  exceptionnelle  de  l'affection.  Elle 
existait  très  nettement,  comme  on  a  pu  le  voir,  chez  le  malade  de 
notre  observation  L  — *  Quant  à  l'albuminurie,  d'après  Warburton 
Begbie  S  elle  serait  le  plus  souvent  intermittente,  mais  ne  ferait  pour 
ainsi  dire  jamais  défaut.  Cette  dernière  affirmation  nous  paraît  au 
moins  exagérée.  Tout  au  plus  peut-on  admettre  que  l'albuminurie 
8oit  fréquente.  La  glycosurie  signalée  par  Dumontpalller  ',  Finker  ^, 
Eulenburg  ♦,  Lander  Brunton  *,  Wilks  •,  Hartman  ',  O'Neill  •,  Pa- 
nas *,  Potain  '^  et  quelques  autres,  parait  ôtre,  elle  aussi,  une  mani- 
festation assez  commune  de  la  maladie  de  Basedow.  Mais  quelle  que 
soit  la  fréquence  de  ces  trois  symptômes  :  glycosurie,  albuminurie, 
polyurie,  ce  qu'il  importe  de  retenir  c*est  leur  signification  patho^ 
génique.  Or  on  ne  peut  se  défendre,  en  présence  d^une  affection  que 
tous  ses  autres  symptômes  démontrent  ôtre  une  affection  de  la 
moelle  allongée,  de  rapprocher  ces  troubles  de  la  sécrétion  urinaire 
de  ceux  que  la  physiologie  expérimentale  détermine  par  la  piqûre  du 
plancher  du  quatrième  ventricule. 

On  voit  par  ce  qui  précède  que  l'analyse  attentive  des  différents 
phénomènes,  constants  ou  accidentels,  dont  l'ensemble  constitue  la 
maladie  de  Graves,  conduit  à  cette  conclusion  que  l'affection  est 
essentiellement  et  primitivement  une  affection  bulbaire.  L'observa- 
tion clinique  secondée  par  les  connaissances  que  nous  possédons  sur 
la  physiologie  de  la  moelle  allongée  suffit  à  légitimer  cette  manière 
de  voir. 

A  la  vérité,  la  physiologie  expérimentale,  si  elle  était  capable 
de  reproduire  artificiellement  le  tableau  symptomatique  de  l'affec- 
tion, nous  donnerait  la  démonstration  péremptoire  de  la  localisation 
que  les  faits  cliniques  nous  portent  à  admettre.  Mais  on  sait  combien 
elle  est  malhabile  à  reproduire  les  lésions  ou  les  troubles  délicats 
que  réalise  spontanément  la  maladie.  Cependant  des  expériences 
ont  été  tentées,  et,  quelque  imparfaits  qu'en  soient  les  résultats,  elles 
apportent  un  nouvel  appui  à  la  doctrine  que  nous  défendons.  Nous 
£aisons  allusion  aux  expériences  de  W.  Filehne  ^K  On  sait  que  cet 

1.  Sdimbourg  med,  joum.p  avril  i874. 

2.  Soc.  de  Biologie,  1867,  vol.  IV,  4«  aérie,  p.  116. 

3.  Aerftliehêt  IntMgtn^BlatL  Munich,  1870. 

4.  Traité  dës  mal,  du  <ysf.  nerveux^  2*  partie,  p.  278. 
û  Saint-Barthêl,  ReporU,  vol.  X. 

6.  The  Laneêt,  1875. 

7.  biasertion  inaugurale.  Tubingeu,  1877. 

8.  Thê  Lane9ty  1878. 

9.  loc.  eU. 

10.  BuVUU  8oe.  mid.  dêt  hâp.,  1874,  p.  285. 

11.  ZurPathogeneuderBoMedow'tûhen  KrankhHt  {fHUungther,  derphytie,  med,  Soe, 
M  Brlangen,  14  juillet  1879,  p.  177). 
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auteur,  en  pratiquant  des  sections  des  corps  restiformes  sur  de  jeanes 
lapins,  a  pu  déterminer  de  rexophthalmie,  de  la  tuméfaclion  da 
corps  thyroïde  et  une  modification  du  tonus  du  pneumogastrique 
telle  que  les  excitations  réflexes  cessaient  de  provoquer  le  ralentisse- 
ment du  cœur. 

Certes  ces  expériences  sont  loin  d'être  décrétoires.  Il  n'en  est  pas 
moins  intéressant  do  retenir  les  conclusions  formulées  par  Filehne. 
Elles  montrent  tout  au  moins  que  les  enseignements  encore  fort 
insuffisants  de  la  physiologie  expérimentale  conduisent  aux  mêmes 
résultats  que  ceux  de  la  clinique.  Ces  conclusions  sont  les  suivantes: 
1^  la  maladie  de  Basedow  peut  être  produite  par  la  paralysie  de 
certaines  régions  nerveuses  dépendant  de  la  moelle  allongée;  les 
nerfs  qui  émanent  de  ces  régions  sont  en  relation  avec  les  corps  res- 
tiformes; 2^  l'ezophthalmie  et  le  goitre  résultent  de  la  dilatation  des 
vaisseaux  sanguins  ;  S""  la  tachycardie  est  produite  par  la  diminution 
ou  Tabolition  du  tonus  du  nerf  vague. 

Ainsi  à  quelque  source  de  renseignements  qu'on  s'adresse,  de 
quelque  côté  qu'on  retourne  le  problème  pathogénique,  on  aboutit 
fatalement,  on  le  voit,  à  cette  conclusion  que  les  symptômes  du 
goitre  exophthalmique  tiennent  à  des  troubles  bulbaires  et  que  ces 
troubles  sont  de  nature  paralytique. 

C'est  donc  avec  raison  que  nous  avons  défini  le  goitre  exophthal- 
mique une  névrose  biMaire.  Hâtons-nous  de  dire  toutefois  qu'on  se 
ferait  une  idée  incomplète  de  la  maladie  de  Basedow  si  Ton  consi- 
dérait systématiquement  ses  manifestations  comme  nécessairement 
limitées  au  domaine  du  bulbe.  Il  ne  faut  pas  oublier  en  effet  que  cer- 
tains des  symptômes  de  la  maladie,  troubles  vaso-moteurs,  sécré- 
toires  ou  cutanés,  semblent  ressortir  à  l'innervation  spinale. 

D'autre  part,  lorsqu'on  envisage  les  modifications  de  caractère  et 
l'état,  psychique  si  particulier  des  exophthalmiques,  on  reste  con- 
vaincu que  primitivement  ou  secondairement  les  couches  corticales 
du  cerveau  sont,  elles  aussi,  intéressées  par  le  processus.  Dans  les  cas 
complots  de  maladie  de  Basedow,  cerveau,  bulbe  et  moelle  sont  en 
fait  également  touchés  :  à  ce  titre  on  est  en  droit  de  dire  que  Taffec- 
lion  est  une  névrose  générale  à  la  fois  cérébrale,  spinale  et  bulbaire. 
I^ais  les  symptômes  constants,  ceux  qui  donnent  à  la  maladie  sa  per- 
sonnalité, ceux  qui  en  font  un  des  types  les  plus  autonomes  de  la 
pathologie,  ressortissent ,  nous  espérons  l'avoir  démontré,  à  la 
moelle  allongée.  Voilà  pourquoi,  sous  bénéfice  des  réserves  que  nous 
venons  de  faire,  nous  pensons  qu'on  caractérise  avec  exactitude  et 
précision  la  maladie  de  Graves  en  la  définissant,  comme  nous  l'avons 
fait,  une  névrose  bulbaire. 
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On  n'ignore  pas  d'ailleurs,  et  c'est  un  point  qu'en  clinique  il  ne 
taut  jamais  perdre  de  vue,  que  la  maladie  de  Basedow  s'associe 
communément  à  d'autres  névroses.  Née  d'ordinaire  sur  un  terrain 
de  choix,  elle  peut  y  évoluer  côte  à  côte  avec  l'épilepsie,  l'hystérie, 
la  chorée,  l'aliénation  mentale,  sans  qu'aucune  de  ces  aiFcctions 
perde  son  individualité.  L'association  possible  de  ces  diverses  affec- 
tions sur  un  même  organisme,  longuement  préparé  par  l'hérédité, 
complique  le  tableau  clinique  et  pourrait  faire  errer  le  diagnostic, 
si  Ton  cherchait  à  rapporter  à  une  seule  et  même  névrose  les  symp- 
tômes qui  résultent  en  fait  de  l'addition  fortuite  de  plusieurs.  Mais 
cette  combinaison  fréquente  de  la  maladie  de  Basedow  avec  l'hys- 
térie, l'épilepsie  et  autres  affections  de  même  nature,  est  sinon  le  seul 
argument,  tout  au  moins  le  plus  puissant  de  ceux  que  l'on  peut 
invoquer  pour  établir  que  le  goitre  exophthalmique  appartient  légi- 
timement à  la  classe  des  névroses.  Prétendre,  comme  on  l'a  fait 
autrefois,  trouver  dans  l'examen  anatomique,  tel  du  moins  qu'il  est 
actuellement  possible,  la  raison  d'être  de  la  maladie  de  Basedow,  ce 
serait  s'exposer  soit  à  courir  après  une  lésion  insaisissable,  soit  à 
considérer  comme  pathogéniques  et  essentielles  de  simples  altéra- 
tions contingentes. 

CONCLUSIONS 

1^  On  sait  que  Vophthàlmoplégie  externe  consiste  dans  la  para- 
lysie des  muscles  moteurs  du  globe  de  l'œil,  avec  intégrité  possible 
des  fonctions  du  releveur  de  la  paupière  et  conservation  constante 
des  mouvements  du  constiîcteur  de  la  pupille  et  du  muscle  de  l'ac- 
commodation. 

2''  Ce  syndrome  peut  s'observer  chez  les  individus  atteints  à  la 
fois  de  goitre  exophthalmique  et  d'hystérie,  d'hystérie  seule,  de 
goitre  exophthalmique  seul. 

S""  Dans  ces  cas  Tophthalmoplégie  externe  signifie  qu*il  existe  une 
paralysie  des  nerfs  moteurs  oculaires,  dont  la  cause,  certainement 
centrale,  réside  au  niveau  ou  au-dessus  de  l'origine  réelle  de  ces 
nerfs. 

4"»  La  coïncidence  possible  de  l'ophthalmoplégie  externe  et  du 
goitre  exophthalmique  constitue  dès  lors  un  argument  en  faveur  de 
la  théorie  qui  rattache  la  maladie  de  Basedow  à  un  trouble  du  sys- 
tème nerveux  central,  particulièrement  à  un  trouble  bulbaire. 

5<>  On  peut  d'ailleurs  observer  chez  les  individus  atteints  de  goitre 
exophthalmique  la  paralysie  des  autres  nerfs  moteurs  émanés  de  la 
moelle  allongée,  branche  motrice  du  trijumeau,  nerf  facial,  nerf 
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grand  hypoglosse.  Ces  symptômes  inconstants  ont  la  môme  signifi- 
cation pathogénique  que  ropbthalmoplégie. 

6^  Les  troubles  habituels  de  la  maladie  de  Basedow  relèvent  eux- 
mêmes  de  paralysies  bulbaires  nucléaires,  paralysie  nucléaire  da 
pneumogastrique,  qui  engendre  la  tachycardie  et  quelquefois  la 
dyspnée,  les  troubles  gastriques;  paralysie  des  centres  vaso-moteurs 
qui  donne  naissance  aux  poussées  congestives  de  la  face  et  du  cou. 

Le  goitre  et  Texophthalmie  résultent  de  la  coïncidence  de  ces 
deux  ordres  de  troubles  :  paralysie  vaso-motrice  et  tachycardie. 

7"^  Ces  diverses  paralysies  ne  dépendent  pas  d'une  lésion  maté- 
rielle. Ce  sont  de  simples  troubles  fonctionnels  susceptibles  d'amé- 
lioration ou  d'aggravation,  de  guérison  et  de  récidives. 

S""  Il  résulte  de  ce  qui  précède  que  la  maladie  de  Basedow  est  avant 
tout  une  névrose  bulbaire. 

9^  Souvent  cependant  les  troubles  fonctionnels  se  diffusent  au 
delà  de  la  sphère  d'action  de  la  moelle  allongée  :  aux  désordres 
d'origine  bulbaire  s'ajoutent  alors  des  troubles  d'origine  médullaire 
ou  corticale. 

.  iO>  La  maladie  de  Graves  s'associe  fréquemment  à  d'autres 
névroses  :  hystérie,  épilepsie,  vésanies.  Cela  tient  h  ce  qu'il  y  a, 
entre  ces  affections  et  le  goitre  exophthalmique,  affinité  de  nature. 
Toutes  en  effet  font  partie  de  la  famille  névropathique  (Charcot, 
Péré)  et  se  développent  sur  un  terrain  préparé  d'ordinaire  de  longue 
date  par  une  hérédité  défectueuse. 
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Les  cas  bien  pars  do  péricardite  supparée  primitive  sont  tellement 
rares  qu'Us  se  comptent  dans  la  science.  C'est  pour  ce  motif  que  nous 
publions  le  fait  suivant;  il  a  été,  en  outre,  Tobjet  de  recherches  bac- 
tériologiques à  l'aide  desquelles  nous  avons  pu  mettre  en  évidence 
le  microbe  pathogène  de  l'affection. 

Ob8.  —  Catherine  B...^  vernisseuse,  entre  le  24  mars  à  Thôpital  Saint* 
Antoine,  salle  Corvisart»  lit  n^  19,  dans  le  service  de  notre  maître  M.  le 
professeor  Straus.  Agée  de  trente-huit  ans;  mariée  à  vingt-cinq  ans, 
elle  a  eu  six  enfants  dont  deux  seulement  vivent  encore.  Elle  a  eu  la 
variole  à  dix  ans  et  depuis  n'a  jamais  fait  aucune  maladie. 

Deux  jours  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  étant  à  travailler,  elle  fut  prise 
subitement  d'une  douleur  vive  dans  la  région  épigastrique  et  derrière  le 
sternum.  Difficulté  de  la  respiration;  elle  se  sentait  serrée  comme 
dans  un  étau.  La  malade  garda  le  lit  deux  jours  chez  elle,  ne  se  plaignant 
plus  guère  alors  que  de  fatigue  excessive  et  d'une  vive  somnolence.  Mais 
la  douleur  tboracique  étant  revenue  plus  vive,  elle  se  rend  le  24  mars 
&  Ihôpital. 

Le  25  au  matin,  dyspnée,  point  de  côté,  toux  pénible  et  sèche,  langue 
saburrale,  constipation.  La  percussion  de  la  poitrine  ne  révèle  rien  de 
spécial.  T.  40.  Pouls  120.  A  1  auscultation,  quelques  râles  humides,  dissé- 
minés surtout  vers  les  deux  bases  du  poumon.  Prescription  :  sulfate  de 
quinine,  1  gramme.  A  dnq  heures,  T.  39<*,8.  Pouls  115. 

Le  26  au  matin,  dyspnée  un  peu  moindre,  mais  la  respiration  est  tou* 
jours  très  accélérée.  T.  40.  Pouls  116.  Face  congestionnée  et  un  peu  cya- 
nosée.  Matité  de  la  région  précordiale  notablement  augmentée.  Les  bruits 
du  cœur  sont  affaiblis,  mais  sans  souffle  appréciable.  Le  soir  à  cinq  heures, 
T.  Z^fi.  Pouls  110. 
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Le  27,  pouls  petit,  fréquent,  inégal,  irrégulier,  intermittent,  104  pulsa- 
tions par  minute.  T.  39°, 8.  Faiblesse  extrèpe,  anxiété  précordiale.  Dans 
la  journée  la  malade  a  eu  plusieurs  défaillances  Le  soir,  T.  39° ,î. 
Pouls  105. 

Le  28  au  matin,  pouls  petit,  mou,  presque  insensible,  120  pulsations. 
T.  38°,  6.  Lèvres  et  face  cyanosées,  extrémités  froides.  A  l'auscultation, 
râles  de  bronchite  disséminés  dans  les  deux  poumons.  Bruits  du  cœur 
sourds,  «ifTaiblis,  sans  souffle.  La  malade,  après  avoir  eu  plusieurs  syn- 
copes dans  la  Journée,  succombe  dans  la  nuit  avec  des  phénomènes 
d'asphyxie. 

Autopsie  le  30  mars,  vingt-huit  heures  après  la  mort.  Cadavre  cyanose. 
Rigidité  cadavérique  assez  prononcée.  Pannicule  graisseux  abondant. 

A  l'ouverture  du  thorax,  le  péricarde  apparaît  comme  une  poche  énor- 
mément distendue.  A  rinotsion,  il  donne  issue  à  plus  d'un  demi-litre 
d'un  liquide  purulent,  verdâtre,  d*une  odeur  légèrement  fétide.  L'épi- 
carde  est  recouvert  de  fausses  membranes  verdâtres  ûbrineuses;  quelques 
débris  de  ces  fausses  membranes  flottent  dans  le  liquide.  Le  péricarde 
viscéral  est  très  épaissi  et  présente  une  épaisseur  d'environ  un  demi-cen* 
timètre,  due  à  un  dépôt  couenneux,  gélatiniforme. 

Le  myocarde  est  mou  et  offre  une  teinte  feuille  morte.  Les  valvules 
du  cœur  sont  saines.  Le  sinus  de  l'aorte  n'est  pas  dilatent  présents  quel* 
ques  plaques  jaunes  peu  accusées.  CSœur,  340  grammes. 

Pas  de  liquide  dans  les  plèvres;  les  deux  poumons  présentent  quelques 
adhérences  aux  sommets.  Pas  de  tubercules.  A  la  base  des  poumons,  sur- 
tout du  droite  forte  hypostase. 

Foie,  1516  grammes.  Traces  de  périhépatite.  A  rincision  de  l'organe,  la 
partie  centrale  des  acini  présente  une  coloration  brun  foncé  qui  donne 
l'aspect  d'un  foie  légèrement  muscade.  Vésicule  du  ûel  distendue  par  de 
la  bile.  Canal  cholédoque  libre. 

Rate  petite,  molle. 

L  estomac  est  petit,  sa  muqueuse  présente  par  places  un  léger  piqueté 

L'intestin  grêle  et  le  gros  intestin,  ouverts  sur  toute  la  longueur,  ne 
présentent  aucune  altération,  si  ce  n'est  un  peu  de  rougeur  à  la  partie 
inférieure  de  l'iléon,  dans  le  voisinage  de  la  valvule  iléoKXSoale. 

Les  reins  sont  de  volume  normal  et  de  consistance  un  peu  dure^  Ils  se 
décortiquent  facilement.  Sur  la  coupe,  la  substance  corticale  présente  une 
couleur  terne;  les  pyramides  paraissent  normales. 

Vessie  distendue  par  de  l'urine  foncée,  non  albumineuse. 

Utérus  normal.  Les  ovaires,  les  trompes  et  les  ligaments  lai^ges  sont 
examinés  avec  la  plus  grande  attention  et  incisés  ainsi  que  l'utérus  daas 
tous  les  sens  ;  ils  ne  présentent  aucune  altération  appréciable  et  pas  de 
trace  de  suppuration. 

Méninges  modérément  congestionnées;  le  cerveau  est  d'apparence  nor- 
male. 

Au  moment  de  l'autopsie,  du  pus  contenu  dans  le  sac  péricardique 
a  été  recueilli  avec  pureté  dans    des  pipettes  stérilisées.  Eiamioé  à 
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l'état  frais,  il  se  montre  rempli  de  globules  purulents,  dont  la  plupart 
sont  en  forte  régression  graisseuse.  Sur  les  préparations  à  Tétat  frais, 
on  peut  déjà  constater  que  le  pus  est  plein  de  microcoques  immobiles, 
aiTectant  presque  tous  la  disposition  en  diplococcus.  Mais  ces  particula- 
rités sont  beaucoup  plus  évidentes  quand  on  fait  Texamen  de  préparations 
colorées. 

Des  lamelles  sont  faites  avec  le  pus  et  colorées  dans  une  solution 
aqueuse  de  violet  de  gentiane  et  dans  une  solution  hydro -alcoolique 
assez  concentrée  dé  bleu  de  méthylène.  En  pratiquant  l'examen  de  ces 
préparations  avec  Tobjectif  à  immersion  homogène  (Vio  ^®  Vérick)  et 
réclairage  Abbe,  on  constate  la  présence  d'innombrables  microcoques,  la 
plupart  disposés  deux  à  deux,  quelques-uns  en  chaînette,  situés  presque 
tous  en  dehors  des  globules  de  pus.  Les  dimensions  de  ces  micro-orga- 
nismes sont  d'environ  0,6  à  0,8  |j..  Ces  microbes  existent  ûarip  le  pus 
à  rétat  de  pureté  et  sans  mélange  avec  d'autres  organismes.  Traités  par 
la  méthode  de  Gram,  ils  se  colorent  très  bien.  Nous  relaterons  plus  loin 
le  résultat  des  cultures  et  des  inoculations. 

Du  sang  fut  recueilli  au  moment  de  l'autopsie,  avec  pureté,  dans  le 
cœur.  Des  lamelles  faites  avec  ce  sang  et  traitées  par  les  divers  réactifs 
colorants  n'ont  décelé  la  présence  d'aucun  microbe.  Disons  aussi  par  anti* 
cipation  que  le  sang  fut  semé  dans  divers  milieux  nutritifs,  sans  donner 
naissance  à  aucun  développement,  et  qu'enfin  il  fut  injecté  en  quantités 
assez  notables  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  et  dans  le  péritoine  de 
lapins  et  de  cobayes,  sans  provoquer  de  troubles  appréciables. 

Examen  histologique.  Cœur  et  péricarde,  —  Les  fibres  musculaires 
du  cœur  offrent  un  aspect  à  peu  près  normal,  avec  leur  striation  bien 
conservée.  Mais  les  faisceaux  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  du  tissu 
oonjonctif  épaissi,  surtout  dans  le  voisinage  des  vaisseaux.  Il  existe  donc 
un  degré  notable  de  myocardite  interstitielle.  Mais  les  images  les  plusr 
instructives  sont  obtenues  là  où  la  coupe  porte  sur  l'exsudat  couenneux 
qui  recouvre  l'éptcarde. 

Le  revêtement  de  la  séreuse  a  disparu.  La  fausse  membrane  couen- 
neuse,  d'une  épaisseur  par  places  de  plus  de  5  millimètres,  est  formée  de 
globules  blancs  dont  les  uns  possèdent  encore  un  noyau  colorable,  mais 
dont  la  plupart  sont  en  voie  de  destruction  moléculaire  et  de  régression 
graisseuse  avec  apparition  de, nombreux  cristaux  gras.  Le  tout  est  englobé 
dans  un  réseau  fîbrineux. 

Les  coupes  portant  sur  le  myocarde  et  sur  la  fausse  membrane  couen- 
neuse  qui  revêt  le  péricarde  viscéral  ont  été  colorées  à  l'aide  d'une  solu- 
tion aqueuse  de  violet  de  gentiane  ou  par  la  solution  alcaline  de  bleu  de 
méthylène  (solution  de  Lœffler).  Sur  les  préparations  ainsi  traitées,  l'ex- 
sudat fibrino-purulent  se  montra  infiltré  dans  toute  son  épaisseur  d'un 
très  grand  nombre  de  microcoques,  la  plupart  disposés  sous  forme  de 
diplocoques,  identiques  à  ceux  constatés  dans  le  pus  recueilli  au  moment 
de  Tautopsie.  Ces  microcoques  ne  se  retrouvaient  plus  dans  le  myocarde, 
non  plus  que  dans  le  tissu  conjonctif  interfasciculaire  du  cœur.  Traités 
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parla  méthode  de  Gram,  les  microbes  se  coloraient  dans  les  coupes,  ainsi 
que  cela  se  passait  pour  ceux  de  Texsudat  recueilli  dans  le  péricarde  lui- 
même. 

Le  foie  offre  les  caractères  du  foie  muscade  au  début.  Les  travées  des 
cellules  hépatiques  sont  amincies  et  séparées  par  des  capillaires  ectasiéi 
Léger  degré  de  cirrhose  dans  les  espaces  portes. 

Le  rein  présente  un  peu  de  néphrite  interstitielle  dans  la  substance 
corticale  où  les  tubes  contournés  sont  entourés  par  une  gangue  de  tissa 
conionotif  modérément  hyperplasié.  Un  certain  nombre  de  glomérules 
sont  flétris  et  leur  surface  infiltrée  de  noyaux.  Plusieurs  ont  subi  une 
transformation  fibreuse.  Ces  lésions  sdéreuses  sont  moins  accusées  dans 
les  pyramides. 

Les  coupes  tant  du  foie  que  du  rein,  traitées  par  les  diverses  couleurs 
basiques  d'aniline,  n'ont  révélé  la  trace  d'aucun  microbe. 

Cultures,  —  Avec  des  parcelles  prélevées  dans  le  pus,  au  moment  de 
Tautopsie,  on  lait  des  cultures  sur  plaque  dans  de  la  gélatine  nutritive. 
Les  plaques,  laissées  à  la  température  du  laboratoire,  présentent,  au 
bout  de  deux  jours,  des  colonies  très  petites,  arrondies,  un  peu  brillantes, 
blanchâtres.  Au  bout  de  quelques  jours,  ces  colonie,  augmentant  de 
de  volume,  présentent  une  forme  circulaire  ou  elliptique,  à  bords  nette- 
ment circonscrits,  à  coloration  brunâtre.  Elles  ne  liquéfient  pas  la  géla- 
tine. 

On  prélève  une  parcelle  des  colonies  ainsi  formées  à  l'aide  du  fiJ  de 
platine;  on  inocule  de  ces  colonies  dans  des  tubes  de  gélatine  qui  sont 
maintenus  à  la  température  du  laboratoire.  On  voit  au  bout  de  quelques 
jours  se  développer  le  long  de  la  piqûre  de  petites  colonies  isolées, 
arrondies,  blanchâtres,  punctiformcs ,  qui  finissent  par  se  réunir  en 
traînée  tout  le  long  de  la  piqûre.  Les  bords  de  cette  traînée  apparaissent 
comme  dentelés.  La  gélatine  n'est  pas  fluidifiée. 

Le  microooque  semé  dans  la  gélose  nutritive,  placée  à  Tétuve  à  35% 
pousse  le  long  de  la  piqûre  en  donnant  une  traînée  blanchâtre,  formée  de 
petites  colonies  circulaires.  Au  point  d'entrée  de  la  piqûre,  la  culture 
s'étale  en  surlace  sous  la  forme  d'une  pellicule  grisâtre,  à  bords  irrégu- 
iiers. 

Semé  dans  du  bouillon  de  bœuf  ou  de  cheval  faiblement  alcalinisé  et 
placé  à  25<*,  il  pousse  abondamment  en  troublant  uniformément  le  liquide. 

Le  microbe  est  en  outre  semé  sur  la  pomme  de  terre,  mais  malgré  un 
séjour  de  plusieurs  jours  à  Tétuve,  on  n'a  pu  constater  aucun  dévelop- 
pement. 

Des  échantillons  de  ces  différentes  cultures  sont  examiné!)  soit  à  Tétat 
frais,  soit  après  coloration  sur  la  lamelle  ;  les  cultures  sont  constituées 
exclusivement  par  un  microcoque  identique  à  celui  qu'on  avait  constaté 
dans  le  pus  frais  et  présentant  une  disposition  en  chaînettes.  —  Par  les 
caractères  des  cultures,  aussi  bien  que  par  l'examen  microscopique,  on 
voit  que  le  microbe  ainsi  mis  en  évidence  est  le  sireptococcus  pyo- 
gènes. 
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Inoculations  aux  animaux.  —  A.  Le  jour  de  Tautopste,  30  mars,  on 
injecte  dans  le  péritoine  d'un  cobaye  deux  divisions  de  la  seringue  de 
Pravaz,  contenant  le  pus  recueilli  dans  le  péricarde.  Le  cobaye  mourut 
dans  la  nuit  du  3  au  4  avril,  après  avoir  considérablement  maigri  et 
présenté  de  la  diarrhée.  A  l'autopsie,  péritonite  suppurée,  généralisée, 
avec  fausses  membranes  gris  verdâtre  identiques  à  celles  observées  dans 
le  péricarde  de  la  femme.  Ces  fausses  membranes  agglutinent  les  anses 
intestinales  les  unes  aux  autres.  Le  péritoine  renferme  en  outre  un  liquide 
louche,  dans  lequel  flottent  des  grumeaux  verdâtres.  Le  foie,  la  rate, 
Testomac  sont  recouverts  des  mêmes  fausses  membranes.  Rien  dans  les 
plèvres,  ni  dans  le  péricarde.  Les  poumons  sont  sains.  A  Texamen  mi  • 
crosoopique  du  pus  intra-péritonéal,  on  retrouve  des  diplocoques  iden- 
tiques à  ceux  qui  ont  été  décrits  plus  haut. 

Le  sang  du  cobaye  étalé  sur  des  lamelles  et  coloré  par  les  différents 
réactifs  n'a  pas  révélé  la  présence  de  microbes.  Ce  sang  semé  dans  la 
gélatine  est  demeuré  stérile.  Plusieurs  divisions  de  la  seringue  de  Pravaz 
remplies  avec  du  sang  furent  injectées  dans  le  péritoine  de  plusieurs 
cobayes  qui  demeurèrent  sains. 

B.  Un  lapin  est  inoculé  le  30  mars  sous  la  peau  du  ventre  avec  deux 
divisions  de  la  seringue  de  Pravaz  du  pus  pris  dans  le  péricarde  de  la 
femme.  Il  meurt  le  6  avril,  présentant  un  immense  phlegmon  de  la  paroi 
abdominale.  La  peau  est  décollée  par  un  exsudât  purulent,  verdâtre,  avec 
dépôt  grumeleux,  dégageant  une  odeur  fétide.  Les  muscles  préabdomi- 
oauz  et  ceux  des  cuisses  étaient  baignés  et  comme  disséqués  par  le  même 
eisudat.  A  Fexamen  mfcrosoopique  on  y  retrouve  le  diplocoque  déjà 
décrit,  avec  tous  ses  caractères. 

Le  péritoine,  les  plèvres,  le  péricarde  étaient  sains.  Le  sang  ne  révéla 
rien  ni  par  les  colorations,  ni  par  la  culture,  ni  par  Tinoculation  à  d'autres 
animaux. 

Inoculations  faites  avec  les  cultures,  —  On  procéda  à  des  inocula- 
tions faites  avec  les  cultures  provenant,  les  unes  directement  du  pus 
recueilli  dans  le  péricarde,  les  autres  du  pus  prélevé  sur  les  animaux 
qai  succombèrent  à  Tinoculation  intra-péritonéale  de  ce  pus  péricardique. 
Du  reste,  les  effets  des  cultures  de  ces  deux  provenances  se  montrèrent 
identiques. 

Une  culture  de  quatrième  génération  est  inoculée  à  la  dose  do  deux 
divisions  de  la  seringue  de  Pravaz  sous  la  peau  du  ventre  d'un  lapin. 
L'animal  maigrit,  présentant  de  la  fièvre,  et  il  se  développa  un  abcès  de 
la  grosseur  d'une  noix,  renfermant  un  pus  caséeux;  mais  il  ne  suc- 
comba pas. 

Un  autre  lapin  inoculé  de  la  même  façon  à  Toreille  présente  les  mêmes 
phénomènes.  Un  abcès  se  développa  au  point  d'inoculation  et  l'animal 
survécut. 

Du  pus  prélevé  dans  les  abcès  de  ces  deux  animaux  et  semé  dans  la 
gélatine  donna  des  cultures  identiques  à  celles  qui  avaient  servi  de  point 
de  départ. 

Rkv.  dk  mId.,  tome  vni.  —  1888.  35 
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Les  mêmes  expériences  ont  été  faites  'sur  des  cobayes,  mais  là  ies  ino- 
culations sous-cutanées  et  intra-péritonéales  avec  les  cultures  demeurè- 
rent sans  résultat  appréciable  et  ne  donnèrent  même  pas  comme  chez  ]t^ 
lapin  naissance  à  un  abcès  local. 

Le  streptococGus  a  donc  perdu  rapidement  de  sa  virulence  dans  les 
cultures  successives.  Nous  avons  vu  en  effet  que  Tinoculation  du  pus, 
recueilli  dans  le  péricarde  de  la  femme,  a  fait  périr  le  lapin  et  le  oobsye 
au  bout  de  quelques  jours  avec  d*énormes  abcès  diffus,  tandis  que  l'ino- 
culation des  cultures  n*a  produit  que  des  abcès  locaux,  avec  survie  des 
animaux. 

Le  cas  que  nous  venons  de  relater  est  instructif  à  divers  égards. 
Il  constitue  un  cas  bien  authentique  de  péricardite  suppurée  primi" 
tive.  En  effet,  à  Tautopsie,  malgré  la  sollicitude  apportée  aux  recher- 
ches, il  a  été  impossible  de  trouver  la  moindre  trace  de  suppuration 
dans  aucun  autre  organe.  Le  processus  suppuratif  a  donc  exclusive- 
ment frappé  la  séreuse  péricardique. 

Si  les  cas  de  péricardite  suppurée  secondaire  sont  assez  fréquents, 
la  péricardite  suppurée  primitive  est  au  contraire  extraordinairement 
rare.  Notre  cas  rappelle  beaucoup,  tant  pour  les  symptômes  accusés 
par  la  malade  que  pour  les  lésions  constatées  à  Tautopsie,  la  célèbre 
observation  de  Mirabeau  relatée  par  Cabanis  ^ 

Gomme  la  plupart  des  suppurations  aiguës,  la  suppuration  péricar- 
dique dans  ce  cas  a  été  provoquée  par  un  microbe.  Par  ses  caractères 
morphologiques,  par  son  aspect  dans  les  cultures,  par  les  effets  pro- 
duits par  rinoculation  des  cultures  sur  les  animaux,  ce  microbe 
a  présenté  tous  les  caractères  propres  à  l'un  des  microcoques  de  la 
suppuration  :  le  atreptococcus  pyogenea.  L'atténuation  des  effets 

1.  Journal  de  la  maladie  et  de  la  mort  de  Mirabeau,  par  Cabanis  (OEuvrti  com- 
plètes, Paris,  1823,  t.  II,  p.  71).  —  Voici,  d'après  le  texte  même  de  Cabanis, 
le  récit  de  Tautopsie  :  «  Le  corps  fut  ouvert  le  lendemain  dimanche,  Tera  midi, 
en  présence  d'un  nombre  très  considérable  de  médecins  et  de  chirurgiens,  entre 
autres  MM.  Petit  et  Vicq  d'Asyr.  L'estomac  et  le  duodénum,  une  grande  partie 
du  foie,  le  rein  droit,  le  diaphragme  et  le  péricarde,  offraient  des  traces  dln- 
flammation,  ou  plutôt,  à  mon  avis,  de  congestion  sanguine.  Le  péricarde  eonte^ 
naît  une  quantité  considérable  d^une  matière  épaisse,  jaunâtre,  opaque.  Des 
coagulations  lymphatiques  recouvraient  toute  la  surface  extétneure  du  cœur,  à  fe»- 
eepiion  de  sa  pointe.  La  cavité  de  la  poitrine  contenait  une  petite  quantité  d'eau.  • 
On  voit,  par  ce  récit  même  de  Cabanis,  qu'il  s'agissait  d'une  péricardite  suppurée 
rappelant  singulièrement  le  cas  qui  vient  d'être  relaté.  On  voit  aussi  que  c*est  à 
tort  que  la  plupart  des  auteurs  qui  ont  cité  depuis  ce  cas  célèbre,  invoquent 
une  pleurésie  diaphragmatique  pour  expliquer  les  douleurs  atroces  ressenties 
par  le  grand  orateur  dans  les  derniers  jours  de  sa  vie.  Notre  malade  a  également 
éprouvé  une  douleur  rétro-sternale,  avec  anxiété  terrible  et  sensation  de  con* 
striction  thoracique,  rappelante  la  griffe  de  fer  «  dont  se  plaignait  Mirabeau,  et 
cependant,  à  l'autopsie,  la  plèvre  diaphragmatique  n'a  présenté  aucune  lésion. 
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pathogènes  de  ce  microbe  dans  les  cultures  successives,  en  dehors 
de  réconomie,  est  aussi  un  des  caractères  propres  au  streptococcus 
pyogenes. 

Par  quelle  voie  ce  micro -organisme  a-t-il  pénétré  dans  Téco- 
nomie,  et  pourquoi  son  action  s'est-elle  uniquement  portée  sur  la 
séreuse  péricardique,  à  l'exclusion  de  tous  les  autres  organes?  C'est 
là  un  problème  que  nous  ne  saurions  résoudre  et  qui  du  reste  se 
pose,  avec  la  même  obscurité,  pour  la  plupart  des  suppurations 
internes. 


DE  LÀ 

PARALYSIE  FACIALE  DES  NOUVEAU-NÉS 

Par  le  D'  B.-H.  STEPHAN, 

A  Zaanâam  (Hollande). 


La  paralysie  faciale  reconnattpour  cause  prochaine  soit  une  alté- 
ration morbide  du  nerf  facial,  pouvant  siéger  depuis  son  origine 
réelle  dans  le  bulbe  rachidien  jusqu'à  ses  extrémités  terminales,  soit 
une  lésion  intéressant  les  centres  nerveux  du  nerf  ou  les  fibres  qui 
réunissent  le  foyer  central  d'origine  de  ce  nerf  k  Técorce  grise  du 
cerveau.  Dans  le  premier  cas  la  paralysie  est  dite  d'origine  périphé- 
rique, et  dans  le  second  elle  est  dite  d'origine  centrale. 

La  paralysie  faciale  périphérique  est  souvent  rencontrée  tant  chez 
les  adultes  que  chez  les  enfants;  les  causes  les  plus  ordinaires  sont  : 

1^  Une  influence  dite  rhumatismale  ^  ; 

2^  Lésions  profondes  de  l'oreille  (compression  par  des  exostoses 
syphylitiques,  carie  du  rocher,  diverses  formes  d'otorrhée)  ; 

3^  Compression  par  des  cicatrices  de  glandes  lymphatiques 
ulcérées. 

On  rencontre  pourtant  aussi  diverses  formes  de  paralysie  faciale 
périphérique  chez  les  enfants  nouveau-nés. 

C'est  M.  H.  Landouzy  '  qui  a  attiré  surtout  en  1839  l'attention  sur 
une  forme  de  paralysie  faciale  périphérique  qui  est  quelquefois  con- 
sécutive à  l'application  du  forceps.  Selon  lui,  ce  serait  à  M.  Dubois 
qu'on  aurait  dû  l'observation  première  de  cette  altération  morbide, 
non  qu'avant  lui  cette  lésion  n'ait  jamais  été  signalée,  mais  autrefois 
ou  aurait  supposé  qu'elle  était  produite  par  la  compression  de  l'encé- 
phale, tandis  que  M.  Dubois  aurait  reconnu  pour  cause  la  compres- 
sion du  nerf  facial  dans  son  trajet  extra-cranien. 

Quant  à  la  symptomatologio  de  cette  maladie,  Landouzy  £ait 

1.  Récemment  Neuman  a  cité  bon  nombre  d'exemples  d'hémiplégie  fiiciâle  a 
frigore,  dans  lesquels  une  part  prépondérante  dans  rétiologie  doitreTeniri  une 
prédisposition  nerveuse,  tandis  que  le  froid  serait  seulement  intervenu  à  Utre 
d'acyuvant  (Archives  de  Neurologie^  188S). 

2.  Landouzy,  Gaselte  médicale  de  Paris,  1839. 
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remarquer  que  :  «  Pendant  les  cris  il  existe  un  désaccord  entre  les  deux 
xiôtés  de  la  face  assez  grande,  mais  aussitôt  que  les  derniers  vestiges 
des  pleurs  ont  disparu  et  que  la  figure  a  repris  un  calme  complet,  la 
différence  qui  était  produite  surtout  par  le  défaut  d'équilibre  entre 
les  deux  segments  de  l'orbiculaire  labial  disparaît  aussi  entièrement,  et 
à  rœil  du  côté  non  paralysé  est  ouvert  il  ne  restera  plus  que  des  nuan-* 
ce8  très  légères  qu*il  sera  presque  impossible  de  saisir,  mais  que  les 
premiers  cris  de  Tenfant  viendront  bientôt  exagérer  de  nouveau.  Cette 
diffirence  si  grande  entre  les  phénomènes  de  la  maladie  pendant  l'état 
de  repos  ou  d'agitation  de  la  face  mérite  d'être  signalée,  car  elle  n*existe 
<^hez  Tadulte  qu'à  un  degré  incomparablement  moindre.  La  cause  de 
cette  différence  est  que,  outre  l'abondance  du  tissu  cellulaire  qui  rend 
imperceptible  la  saillie  des  muscles,  les  besoins  instinctifs  modifiant 
seuls  à  tout  instant  l'expression  des  traits^  sans  laisser  aucun  vestige 
de  l'expression  précédente,  les  nuances  pbysionomiques  sont  entiè- 
rement nulles,  les  émotions  effleurent  pour  ainsi  dire  la  surface  du 
visage  sans  y  imprimer  de  traces,  et  dans  l'état  de  calme  de  l'enfant 
les  deux  côtés  de  la  figure  restant  presque  en  tout,  malgré  l'hémi- 
plégie, symétriques  et  semblables,  aucun  signe  apparent  ne  vien- 
dra révéler  Taffection.  La  luette  et  la  langue  n'étaient  jamais  dé- 
viées, ï 

Le  pronostic  n'est  pas  grave  :  le  jour  même  de  la  naissance  ou 
quelques  jours  après,  on  voit  diminuer  insensiblement  les  phéno- 
mènes de  l'hémiplégie.  L'affection  disparaît  en  général  dans  l'espace 
de  quelques  heures  à  deux  mois,  la  durée  de  la  paralysie  est  en 
rapport  direct  avec  l'intensité  de  la  compression  et  les  altérations 
consécutives  du  nerf  facial.  Ces  altérations  du  nerf  facial  sont, 
comme  on  pouvait  le  prévoir,  le  résultat  d'un  véritable  écrasement 
du  nerf.  C'est  à  MM.  Parrot  et  Troisier  ^  que  nous  devons  des 
i^herches  anatomo-pathologiques.  Ils  ont  trouvé  que  le  forceps,  sans 
produire  à  proprement  parler  une  solution  de  continuité,  désorga- 
nise le  nerf  au  lieu  même  où  s'exerce  la  compression,  et  détruit 
immédiatement  les  relations  des  muscles  avec  les  centres  nerveux. 
Le  nerf  subit  ensuite  dans  la  portion  périphérique,  c'est-à-dire  au 
delà  du  point  comprimé,  une  dégénération  graisseuse  semblable  à 
celle  qui  se  produit  dans  un  nerf  mixte  que  l'on  a  coupé  transversa- 
lement ou  écrasé  entre  les  mors  d'une  pince. 

On  peut  comprendre,  et  Landouzy  l'a  déjà  remarqué,  qu'une 
cause  analogue  au  forceps  pourrait  produire  une  hémiplégie  tout  à 
&it  semblable.  Ainsi  une  tumeur  anormale,  développée  dans  le  bas- 

■ 

1.  Parrot  et  Troisier,  Archives  de  Tocotogie,  1876. 
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sin,  un  travail  lent  pendant  leqael  la  tète  a  pu  être  longtemps  pres- 
sée contre  la  tubéroaité  de  l'ischion  ou  contre  Tangle  sacro-verté- 
bral, enfin  certains  cas  de  conformation  vicieuse  du  bassin  pour- 
raient produire  une  telle  paralysie.  Quoique  inconnus  à  Landoozy, 
Kennedy  ^  avait  déjà  décrit  en  1836  des  cas  de  ce  genre  ;  aussi 
Dubois  a  plus  tard  rapporté  dans  la  Gazette  des  Mpitaux  une  telle 
observation  ;  enfin  on  peut  trouver  un  résumé  de  ces  cas  dans  une 
thèse  de  M.  Ouéniot  *. 

Mais  en  dehors  de  ces  formes  de  paralysie  faciale  cbes  les  dou- 
veau-nés,  maintes  fois  décrites  et  généralement  acceptées  aujour- 
d'hui (Barthez  et  Rilliet,  West,  Henoch),  on  rencontre  une  troi- 
sième forme  qui  est  loin  d'être  fréquente,  et  sur  laquelle,  si  je  ne 
me  trompe  pas,  l'attention  n'a  pas  encore  été  appelée  d'une  manière 
spéciale. 

L'observation  suivante,  qui  m'est  personnelle,  me  servira  pour 
Texamen  de  cette  forme  particulière  de  paralysie  faciale  périphérique. 

Femme  âgée  maintenant  de  trente-deux  ans,  mariée  depuis  six  ans, 
sans  enfants;  est  ravant-dernière  fille  d'une  mère  qui  a  été  mariée  deux 
fois.  De  chaque  mariage  sont  descendus  4  enfants,  tous  ces  enfants  naqui- 
rent sans  secours  instrumental,  ils  ne  présentaient  aucun  trouble  con- 
génital, excepté  Tavant-dernière.  Celle-ci  était  déjà  mise  au  monde 
quand  Taccoucheur  arriva.  Peu  de  temps  après  on  reconnut  qu'il  exis- 
tait une  asymétrie  dans  la  face,  surtout  pendant  les  cris  du  bébé. 
Cette  asymétrie  n*a  jamais  disparu.  Plus  tard,  quand  Tenfant  com- 
meuQa  à  entendre,  on  découvrit  que  Foule  de  Toreille  gauche  était 
moins  forte  que  celle  à  droite.  Pendant  sa  vie  cette  femme  n'a  jamais 
eu  de  maladies  sérieuses,  elle  ne  présenta  jamais  de  convulsions  ou 
d'autres  symptômes  cérébraux,  et  n'a  point  eu  de  maladie  de  Toreille. 
Elle  s*est  s'accoutumée  à  cette  paralysie  congénitale,  et  celle-ci  ne  lui 
a  pas  causé  beaucoup  d'embarras. 

On  trouve  chez  cette  femme  une  paralysie  faciale  congénitale  à  gau- 
che avec  une  diminution  assez  grande  de  l'ouïe  à  ce  côté. 

Examinons  maintenant  de  plus  près  les  symptômes  de  ces  troubles. 
Le  côté  gauche  de  la  face  ressemble  à  un  masque,  le  calme  de  ce  côté 
sans  aucune  expression  contraste  vivement  avec  l'autre,  et  donne  au 
visage  une  expression  très  particulière,  les  plis  naturels  sont  effacés, 
le  front  ne  peut  pas  être  ridé,  les  paupières  du  côté  gauche  sont  tou- 
jours largement  ouvertes,  aussi  pendant  le  sommeil,  tandis  que  Tosil 
droit  peut  être  facilement  fermé. 

Quelquefois  il  existe  de  Tépiphora;  l'aile  gauche  du  nez  est  enfoncée, 
le  pli  naso-labial  à  gauche  est  effacé,  la  bouche  est  oblique  de  gauche 

i.  Kennedy,  Observations  on  apoplexy^  paralysis^  etc,  ofnewbom  infants. 
2.  Guéniot,  Thèse  de  Parisy  1872. 
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à  droite  et  de  bas  en  haut,  elle  est  fortement  tirée  ^  droite  quand  la 
malade  fait  un  sourire;  la  bouche  entière  et  la  pointe  du  nez  et  du 
menton  sont  entraînées  vers  le  côté  droit.  La  femme  ne  peut  pas  flairer, 
ni  souffler,  les  lettres  labiales  sont  prononcées  assez  distinctement, 
quoique  un  peu  différentes  d'une  prononciation  tout  à  fait  normale. 

Elle  ne  souffre  pas  de  troubles  fonctionnels  de  cette  paralysie  (natu- 
rellement parce  qu'elle  a  appris  dès  sa  naissance  à  s'y  accoutumer), 
elle  boit  sans  laisser  couler  de  liquide  par  le  côté  malade  et  elle  a  non 
plasde  gène  quand  elle  mange.  Il  n'existe  pas  d'altération  du  goût,  la 
langue  n'est  pas  déviée;  par  contre  la  luette  et  le  palatum  sont  tirés 
éTîdemment  à  droite. 

Il  n'y  a  pas  de  différence  pupillaire.  Pas  de  réflexe  oonjonctival  à 
gauche. 

La  sensibilité  est  intacte  de  chaque  côté. 

L'excitabilité  faradique  des  muscles  hémiplégiques  est  nulle;  aussi  il 
y  a  absence  de  réaction  galvanique. 

Le  côté  gauche  de  la  face  est  un  peu  moins  développé  que  le  côté 
droit,  mais  en  considérant  que  la  paralysie  a  existé  dès  l'enfance,  cette 
différence  n'est  pas  grande  et  semble  être  compensée  par  un  développe- 
ment plus  fort  du  tissu  cellulaire. 

L'ouïe  à  droite  est  normale  =  i,  cejle  de  l'oreille  gauche  =  1/6  ;  le 
tympan  est  intact.  Pas  de  déformation  de  l'oreille. 

Dans  ce  cas,  la  paralysie  n*a  rien  à  voir  avec  rapplication  du  for- 
ceps; on  ne  peut  invoquer  la  lenteur  du  travail  de  raccouchement  ; 
enSn  on  peut  écailer  une  conformation  vicieuse  du  bassin  ou  une 
tumeur  intra-pelvienne  pour  les  deux  causes  suivantes  : 

1**  Aucun  des  autres  enfants,  notamment  le  dernier^  n^avait  une 
telle  paralysie  ; 

2''  La  déviation  de  la  luette  et  du  palais,  et  la  diminution  de  Touïe 
montrent  qu'il  doit  exister  une  lésion  plus  profonde. 

Quand  on  consulte  la  littérature,  les  renseignements  sont  assez 
pauvres.  La  dernière  édition  de  Barthez  et  Rilliet  ne  mentionne  pas 
cette  forme  de  paralysie  ;  Touvrage  de  Bouchut  et  celui  de  d'Espine 
et  Picot  non  plus.  RouUand  dans  un  travail  récent  (à  propos  de 
quelques  faits  de  paralysies  des  nouveau-nés,  1887)  n'a  pas  oublié  de 
bire  mention  de  cette  forme,  mais  il  dit  que  les  documents  sont  peu 
nombreux  à  cet  égard.  Aussi  dans  West  et  dans  les  ouvrages  aile* 
mands  de  Baginsky,  Vogel,  Runge,  Gerhardt  comme  dans  Erb, 
Bandhuch  der  Nervenkrankheiten^  on  cherche  en  vain  quelque 
indice  sur  cet  état  morbide.  Henoch  seulement,  dans  ses  Vorlesun^ 
gen  ùber  Kinderkrankheiten  fait  mention  de  cette  forme  de  para- 
lysie, et  dit  (édition  de  1887,  page  227)  :  «  La  paralysie  faciale  congé- 
nitale qui  n'a  pas  à  faire  avec  Tapplication  du  forceps  est  plus  rare. 
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Je  ne  l'ai  vue  qu'une  fois  chez  un  garçon  de  dix  ans,  venu  au 
monde  sans  secours  instrumental  et  qui  présentait  dès  sa  naissance 
une  paralysie  du  nerf  gauche.  Toutes  les  branches  du  nerf  étaient 
paralysées,  aussi  le  côté  gauche  du  palais;  et  Fouïe  avait  dispani 
à  gauche  sans  qu'il  y  ait  jamais  eu  maladie  de  l'oreille.  L'emploi  du 
courant  galvanique  pendant  longtemps  était  resté  sans  effet.  On 
trouve  dans  la  littérature  çà  et  là  des  observations  analogues,  mais 
jusqu'aujourd'hui  la  pathogénie  de  cette  forme  de  paralysie  n'est 
guère  éclairée.  » 

Je  me  suis  efforcé  en  vain  de  découvrir  des  observations  analo- 
gues dans  la  littérature  médicale.  Enfin  j'ai  prié  M.  Henoch  de  me 
donner  quelques  indications  littéraires,  mais  d'une  lettre  qu'il  a 
bien  voulu  m'écrire  il  résulte  qu'il  n'avait  pas  noté  ces  observations, 
en  tout  cas  exceptionnelles,  et  il  ne  put  m*indiquer  où  je  pourrais 
les  trouver. 

Faute  d'autopsies  il  serait  prématuré  de  poser  une  pathogénie  de 
cette  forme,  mais  il  me  semble  qu'on  pourrait  présumer  dans  des 
pareils  cas  une  difibrmité  du  rocher,  dépendante  peut-être  d'un 
processus  inflammatoire  intra-utérin. 

En  résumé,  chez  les  nouveau-nés  il  existe  au  moins  trois  formes 
différentes  de  paralysie  faciale  périphérique  : 

i^  Les  paralysies  causées  par  l'application  du  forceps; 

2^  Les  paralysies  causées  par  un  travail  lent,  uue  conformation 
vicieuse  du  bassin  ou  par  une  tumeur  intra-pel vienne; 

3*^  Les  paralysies,  généralement  accompagnées  d'une  diminu- 
tion de  l'ouïe,  qui  sont  vraiment  congénitales. 

Tandis  que  les  deux  premières  donnent  une  assez  bonne  prognose 
quant  à  une  guérison  complète,  la  dernière  est  incurable  et  reste 
pendant  toute  la  vie  ;  les  troubles  fonctionnels  qui  Taccompa- 
gnent  ne  sont  pas  grands,  parce  qu'on  apprend  à  s^  accoutumer  et 
parco  qu'on  n'a  jamais  connu  une  fonction  normale  du  côté  para- 
lysé. Mais  quand  raccoucheur  a  constaté  chez  un  nouveau-né  une 
paralysie  faciale  périphérique  qui  n'est  pas  causée  par  l'application 
du  forceps,  il  fera  bien  en  général  de  réserver  son  pronostic,  car  si 
l'affection  est  comme  dans  le  cas  précédent  un  phénomène  de  pres- 
sion, elle  disparaîtra  en  général;  mais  si  elle  est  vraiment  congéni- 
tale, elle  persistera  toute  la  vie. 


LES  PORENCÊPHALIES 


Par  le  Dr  AUDRT 

Médecin  des  hôpitaux  de  Lyon. 
(Fini.) 


Anatomie  pathologique.  —  Le  crâne,  qui  renferme  le  cerveau  atteint 
par  la  porencéphalie,  présente,  assez  souvent,  des  déformations  pro- 
ondes,  sur  lesquelles  Heschl  et  Kundrat  ont  attiré  l'attention,  et 
qui  s'observent  surtout  sur  les  cadavres  de  fœtus  ou  d'enfants  très 
jeunes. 

On  peut  avoir  affaire  à  un  crâne  d'hydrocéphale  (Breschet,  Cru- 
veilhier,  Heschl,  Kundrat)  ou  de  microcéphale  (Cruveilhier,  Klebs, 
Eandrat).  Quelquefois  le  front  est  très  aplati  et  fuyant  en  arrière 
(Tréviranus,  Billard,  Voisin). 

Ces  déformations  s'expliquent  par  la  destruction  profonde  qui 
surprend  l'encéphale,  alors  que  la  boite  osseuse  qui  le  contient  n'a 
pas  achevé  sa  croissance;  par  l'accumulation  dans  cette  dernière 
d'une  quantité  variable  de  liquide. 

Les  individus  qui  ont  dépassé  la  première  enfance  peuvent  offrir 
des  anomalies  plus  localisées,  dont  le  siège  correspond  en  général 
à  la  région  malade. 

Ce  sont  des  pertes  de  substance  consécutives  à  quelque  trauma- 
tisme (Brescbet,  Meschede,  Rousseau,  St-Germain,  Frigario);  des 
voussures  produites  par  l'action  mécanique  des  liquides  (Boulanger, 
Hûgel,  Heschl),  des  dépressions  destinées  à  combler  le  vide  créé  par 
les  pertes  de  substance  (Cruveilhier,  Baud,  Roger,  Hénoch). 

L'asymétrie  du  crâne  est  d'ailleurs  quelquefois  le  bit  de  Tatrophie 
cirébrale,  qui  accompagne,  dans  le  jeune  âge,  les  lésions  primitives 
des  hémisphères. 

Enfin,  les  os  peuvent  avoir  leur  épaisseur  augmentée  ou  diminuée. 

Les  porencéphalies  peuvent,  comme  nous  l'avons  vu,  siéger  au 
niveau  du  cervelet,  ou  du  corps  calleux.  On  trouve,  dans  la  thèse  de 

i.  Voir  le  numéro  de  juin  de  la  Revite  de  médecine. 
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Forg  (Munich,  1855)  et  dans  le  livre  de  Griesinger  sur  les  maladies 
mentales,  des  observations  qui  pourraient  èti^e  rapprochées  de  celle 
de  Reil,  et  dans  lesquelles  les  pertes  de  substance  occupaient  le 
corps  calleux  et  laissaient  à  nu  la  cavité  des  ventricules.  Mais  les 
lésions  que  nous  décrivons  n*en  restent  pas  moins  la  propriété 
presque  exclusive  des  hémisphères. 

Kundrat  a  insisté  sur  les  rapports  que  les  désordres  affectent  avec 
les  territoires  artériels.  Sa  statistique  donne  les  résultats  suivants  : 
au  niveau  des  lobes  frontaux,  3  cas;  au  niveau  de  Tinsula  ou  de  son 
voisinage,  5  cas;  au  voisinage  du  sillon  de  Rolande,  5;  sur  la  con- 
vexité des  hémisphères,  12;  vers  la  partie  supérieure  des  lobes  parié- 
taux, 2;  sur  les  lobes  temporaux,  5. 

Nous  avons  été,  pour  notre  part,  frappés  de  la  fréquence  avec 
laquelle  les  2  hémisphères  sont  pris.  Sur  96  observations  précises, 
cette  localisation  double  existait  32  fois.  L*hémisphère  gauche  est 
pris  plus  souvent  que  le  droit,  38  fois  contre  26. 

Les  lésions  sont  habituellement  symétriques,  quand  elles  siègent 
des  2  côtés.  Dans  quelques  cas,  très  rares  d'ailleurs,  les  porencépha- 
lies  doubles  formaient  un  sillon  profond  au  niveau  des  scissures  de 
Sylvius  ou  de  Rolande. 

Un  type  remarquable  par  sa  fréquence  (18  obs.)  est  celui  dans 
lequel  les  hémisphères  disparaissent  presque  tout  entiers.  On  ne 
retrouve,  dans  ces  cas,  que  quelques  restes  des  circonvolutions  infé- 
rieures et  postérieures  ;  mais  les  ganglions  opto-striés  persistent.  Il 
s'agit  ici  d*une  forme  fœtale  :  le  cerveau,  surpris  par  une  désorga- 
nisation rapide,  n'a  pu  résister  que  dans  ses  parties  les  plus  solides 
et  les  mieux  développées.  Ces  dernières  sont  précisément  représen- 
tées par  les  corps  striés,  les  couches  optiques  et  les  pédoncules. 

Il  est  assez  difQcile  de  donner  la  proportion  des  localisations  de  la 
porencéphalie. 

En  ne  tenant  compte  que  des  lésions  unilatérales,  celles-ci  sié- 
geaient 7  fois  au  niveau  du  lobe  antérieur,  4  fois  sur  le  lobe  temporal? 
4  fois  à  la  base,  1  fois  à  la  partie  interne.  La  région  postérieure  de 
l'hémisphère  était  prise  3  fois;  la  moyenne,  17.  Dans  14  observations 
l'hémisphère  était  pris  en  entier  ou  sur  une  large  surface. 

En  tout  cas,  les  localisations  ne  se  font  pas  aussi  souvent  que 
Kundrat  a  bien  voulu  le  dire,  au  niveau  des  territoires  vasculaires. 
Les  observations  ne  manquent  pas,  dans  lesquelles,  par  exemple,  la 
partie  supérieure  d'un  hémisphère  était  seule  atteinte. 

L'étendue  des  désordres  varie  beaucoup.  Nous  venons  de  rappeler 
la  forme  dans  laquelle  les  hémisphères  sont  presque  totalement 
détruits.  La  porencéphalie  localisée  dans  un  hémisphère  peut  trans- 
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former  ce  dernier  en  nn  sac  membraneux.  Elle  se  borne  d*autres  fois 
à  supprimer  une  ou  plusieurs  circonvolutions.  Dans  quelques  cas 
exceptionnels,  on  ne  rencontre  qu'une  Q^sure  profonde,  aux  lèvres 
accolées,  siégeant^  par  exemple,  au  niveau  de  la  scissure  de  Sylvius 
(obs.  pers.),  ou  de  Rolande  (Ross,  Kundrat). 

Au  début  de  cette  étude ,  nous  avons  fait  remarquer  que  les 
limites  en  profondeur  des  pertes  de  substance  sont  très  variables,  et 
qull  est  assez  difficile  de  préciser  les  limites  où  commence  la  poren- 
cépbalie.  La  substance  nerveuse  est  souvent  atteinte  jusqu'à  l'épen- 
dyme.  Les  communications  ventriculaires  sont  expressément  notées 
dans  62  de  nos  observations. 

Les  lésions  peuvent  s'ouvrir  dans  la  cavité  arachnoïdienne;  elles 
sont  habituellement  masquées  par  un  feuillet  membraneux  qui  les 
recouvre  et  qui  est  très  vascularisé  (Cotard,  Kundrat).  Ce  feuillet 
peut  être  formé  par  les  trois  membranes  ;  il  est  représenté  le  plus  sou< 
vent  par  le  feuillet  viscéral  de  l'arachnoïde  qui  se  double  de  Tépen- 
dyme,  lorsque  les  parois  du  ventricule  sont  ouvertes. 

Kundrat  assure  que  ]a  pie-mère  est  ordinairement  absente  ;  cepen- 
dant, nous  voyons  son  existence  signalée  dans  quelques  observations, 
entre  autres  dans  celles  de  Reinhardt  et  de  Witkowski. 

Les  membranes  avaient  leur  face  interne  colorée,  en  jaune  orangé 
dans  une  observation  de  Gruveilhier,  en  brun  noirâtre  dans  un  fait 
de  Dugès.  Ces  cas  témoignent  en  faveur  d'une  ancienne  hémor- 
rhagie. 

Les  méninges  enlevées,  on  se  trouve  en  présence  des  cavités  dont 
l'aspect  est  très  variable.  On  peut  avoir  sous  les  yeux  des  fissures 
aux  parois  lisses,  des  excavations  aux  dimensions  variées. 

Ces  cavités  peuvent  être  parcourues  par  des  filaments  formant  des 
maUles  légères  et  incomplètes,  resserrées  vers  les  limites  des  pertes 
de  substance.  Nous  croyons  d'ailleurs  que  plusieurs  des  observations 
décrites  par  Cotard,  sous  le  nom  dHnfiltration  célltUetisey  qu*un  cer- 
tain nombre  de  fedts  rencontrés  par  Lallemand,  R.  Boyd,  Turner, 
Bouchut,  doivent  appartenir  à  la  porencéphalie,  dont  ces  altérations 
seraient  un  des  stades.  Il  suffit,  en  effet,  de  la  disparition  de  quel- 
ques brides,  pour  transformer  des  kystes  celluleux  en  porencéphâ- 
lies franches. 

Les  cavités  sont  habituellement  pleines  d'un  liquide,  qui  peut  être 
très  abondant,  lorsque  les  2  hémisphères  sont  détruits  sur  de  vastes 
surfaces.  Le  crâne  peut,  dans  ces  circonstances,  ressembler  à  celui 
d'un  hydrocéphale. 

Ce  sont  surtout  les  fœtus  ou  les  enfants  morts  au  bout  de  quelques 
jours  qui  présentent  cette  quantité  exagérée  de  liquide,  permise  par 
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la  souplesse  des  pièces  osseuses,  l'écartement  des  sutures  et  la  lar- 
geur des  fontanelles. 

Nous  aurons  d'ailleurs  à  discuter  plus  loin  la  valeur  étiologique 
de  Thydrocéphalie  dans  la  provocation  de  la  porencéphalie,  et  à  re- 
chercher si  cette  dernière  ne  pourrait  pas  être  une  conséquence  de 
la  sécrétion  exagérée  de  quelque  liquide. 

Une  ancienne  observation  (Dugès)  parle  de  fragments  analogues  à 
€  Tadipocire  »,  restes  probables  de  la  substance  cérébrale  désorga- 
nisée,  qui  nageaient  dans  ce  liquide.  Celui-ci  peut  avoir  une  transpa- 
rence parfaite  ;  il  est  alors  clair  comme  de  l'eau  de  roche  (Parrot}. 
D'autres  fois,  il  est  citrin,  et  offre  des  tons  jaunes  variés,  pouvant 
exceptionnellement  aller  jusqu'au  brun. 

Dans  les  observations  de  fissures  aux  parois  rapprochées,  le  liquide 
peut  faire  dé£aut. 

Kundrat  a  attiré  l'attention  sur  la  forme  affectée  par  les  circonvo- 
lutions qui  bordent  les  limites  de  l'excavation.  Dans  la  porencéphalie 
congénitale,  les  circonvolutions  situées  à  la  périphérie  du  foyer 
seraient  orientées  en  rayons,  et  ceux-ci  se  dirigeraient  vers  le  fond 
de  l'anfractuosité,  attirés  en  quelque  sorte  par  cette  dernière.  Dans 
la  porencéphalie  postérieure  à  la  naissance,  cette  disposition  radiée 
n'existerait  plus,  et  les  circonvolutions,  coupées  assez  nettement,  ne 
se  prolongeraient  pas  à  l'intérieur  de  la  perte  de  substance. 

Les  cas  de  Ross,  de  Lambl,  viennent  à  l'appui  des  observations  de 
Kundrat  et  tendent  à  démontrer  cette  disposition  radiée  des  cir- 
convolutions  dans  la  porencéphalie  congénitale ,  mais  n'oublions 
pas  que  la  forme  fœtale  se  caractérise  aussi  très  souvent  par  des 
désordres  bilatéraux  et  la  disparition  de  l'étage  antéro-supérieur  du 
cerveau. 

Nous  avons  déjà  dit  que  les  circonvolutions  adjacentes  à  la  cavité 
pouvaient  être  tapissées  par  des  débris  qui  leur  forment  un  revête- 
ment celluleux.  On  observe  quelquefois,  à  leur  niveau,  irne  sorte  de 
transformation  gélatineuse  de  la  substance  cérébrale  (Cotard).  Dans 
une  observation  de  Reinhardt,  cette  dernière  avait  une  consistance 
molle  et  une  couleur  violacée.  Ces  derniers  fisdts  ont  leur  importance; 
ils  permettent  de  supposer  que,  dans  certains  cas,  les  régions  dispa- 
rues ont  pu  présenter  un  aspect  analogue,  dans  les  premières 
périodes  de  la  maladie.  Nous  trouvons,  en  effet,  un  cas  de  Bouchut, 
dans  lequel  un  enfant  de  deux  ans,  malade  depuis  l'âge  de  trois 
semaines,  présentait,  à  la  place  des  hémisphères  cérébraux,  un 
magma  gélatineux  percé  de  larges  mailles.  N'est-ce  pas  là  un  cas 
de  porencéphalie  en  évolution?  Nous  avons  d'ailleurs  déjà  Sut  une 
remarque  analogue  à  propos  de  l'infiltration  celluleuse  de  Cotard. 
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La  sclérose  des  bords  de  la  cavité  est  très  fréquente .  Elle  est  pro- 
bablement le  fait  d*ane  réaction  cicatricielle  qui  peut  s'étendre  à  la 
perte  de  substance  tout  entière  (Kundrat).  Peut-être,  dans  certains 
cas,  un  processus  d'encéphalite  a-t-ii  creusé  Tencéphale  sur  un  point, 
créé  du  tissu  scléreux  sur  un  autre. 

Enfin  ces  parois  peuvent  avoir  une  couleur  rouillée  qui  parle  en 
faveur  d'une  ancienne  hémorrhagie  (Hénoch,  Witkowski).  On  peut 
rencontrer,  d'autre  part,  au  voisinage  de  la  lésion,  les  désordres  vas- 
culaires  signalés  par  Klebs,  la  diminution  de  volume  de  la  sylvienne 
(Beau),  son  oblitération  (Biswanger,  Heubner). 

La  porencéphalie  peut-elle  être  confondue,  sur  une  table  d'amphi- 
théâtre, avec  quelque  autre  lésion  ? 

Breschet  a  réuni,  dans  une  description  commune,  les  mons- 
tres pseudencéphales  et  les  fœtus  atteints  par  les  porencéphalies 
doubles  et  très  vastes  que  nous  avons  signalées.  Mais  la  pseudencé- 
phalie  est  bien  à  part,  le  moignon  cérébral  est  représenté  par  une 
sorte  d'épongé  vasculaire  renfermant  quelques  rares  débris  nerveux; 
les  os  de  la  voûte  sont  ouverts.  Quant  aux  cas  de  D^slandes  et  de 
Lallemand,  dans  lesquels  un  hémisphère  avait  été,  chez  deux  fœtus, 
et  à  la  suite  d'un  traumatisme  maternel,  réduit  à  un  volume  très 
minime,  ils  appartiennent  à  l'atrophie  cérébrale  et  non.  pas  à  la 
porencéphalie. 

Les  monstres  exencéphaliens  ont  une  partie  de  leur  cerveau  hors 
du  crâne  et  ne  sont  pas  comparables  aux  fœtus  dont  nous  avons 
décrit  les  lésions.  Quelques  auteurs,  entre  autres  Billard,  ont  appelé 
anencéphales  ces  derniers,  mais  le  terme  est  absolument  impropre. 
L'hydrocéphalie  peut  être  assez  difficile  à  distinguer,  d'autant 
qu'elle  peut  être  fort  probablement  le  point  de  départ  de  la  poren- 
céphalie, en  rupturant  les  parois  du  cerveau  par  l'effort  excentrique 
du  liquide  contenu  dans  les  ventricules.  11  est  en  effet  certaines  obser- 
vations d'hydrocéphalie,  dans  lesquelles  les  hémisphères  étaient  ré- 
duits à  des  lames  de  tissu  nerveux  excessivement  minces.  Un  fait  de 
Cruveilhier  que  nous  avons,  pour  nous  conformer  à  la  statistique  de 
Kundrat,  réuni  à  nos  observations,  indique  précisément  que  la  poche, 
qui  représentait  le  cerveau,  laissait  encore  reconnaître  le  dessin  des 
circonvolutions.  Ce  cas,  qui  n'appartiendrait  donc  pas,  à  proprement 
parler,  au  cadre  que  nous  avons  tracé,  suffit  pour  démontrer  la  pos- 
sibilité d'une  confusion  avec  les  faits  où.  les  pertes  de  substance  sont 
bilatérales  et  très  vastes.  U  faudra  donc  avoir  le  soin  de  vérifier 
attentivement  la  structure  des  membranes  qui  recouvrent  les  cavités; 
étendues. 
L'encéphale  se  présente  souvent,  à  l'autopsie,  avec  des  kystes- de 
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formes  diverses.  C'est  ainsi  que  se  traduisent  un  certain  nombre  de 
ramollissements  anciens  et  de  vieilles  hémorrhagiesy  des  tumeurs 
qui  ont  subi  la  désintégration  et  la  fonte  de  leurs  éléments,  des 
kystes  hydatiques. 

Blanchi,  cité  par  MM.  Jendrassik  et  Marie,  fait  remarquer,  d'autre 
part,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  la  porencéphalie  avec  la  porose 
cérébrale  étudiée  par  Bizzozero  et  par  Golgi.  Cette  dernière,  dont  il 
existe  des  exemples  dans  la  littérature  anglaise  (Lockart  Glarke,  etc.), 
est  le  résultat  d*un  très  grand  nombre  de  cavités  qui  sont  quelque- 
fois ponctiformes,  mais  qui  peuvent  aussi  avoir  des  diamètres  d'un 
centimètre.  La  confusion  nous  semble  ici  difficile . 

Si  Ton  veut  bien  garder  le  nom  de  porencéphalies  aux  cavités  qui 
font  disparaître  Técorce  cérébrale,  on  n'éprouvera  aucune  difficulté 
à  séparer  de  la  lésion  que  nous  décrivons  les  désordres  anatomi* 
ques  que  nous  venons  de  signaler.  A  peine  une  exception  pourrait- 
elle  être  faite  pour  les  kystes  hydatiques  ou  les  cysticerques  qui 
pointent  sous  les  méninges;  Texamen  microscopique  lèverait  alors 
tous  les  douter» 

Rappelons  cependant  encore  une  fois  qu'il  est  difficile  de  dire  ai 
certains  ramollissements  corticaux  effi*ondrés  appartiennent,  ou 
non,  à  la  porencéphalie.  On  est  réduit,  en  pareille  occurrence,  à  se 
guider  approximativement  sur  la  profondeur  des  désordres. 

Enfin  les  processus  scléreux  peuvent  amener  la  dépression  pro- 
fonde de  quelques  circonvolutions,  mais  l'écorce  cérébrale,  durcie 
et  ratatinée,  il  est  vrai,  n*a  pas  disparu. 

Nous  ne  nous  sommes  occupés  jusqu'ici  que  de  la  lésion  porencé- 
phalique  considérée  isolément;  cette  dernière  entndne  à  sa  suite  des 
altérations  anatomiques,  dont  les  conséquenôes  symptomatiques 
peuvent  être  plus  graves  que  celles  qui  succèdent  à  la  perte  de  sub- 
stance. Ces  altérations  se  traduisent  par  l'atrophie  cérébrale  et  les 
lésions  médullaires  descendantes. 

L*atrophie  cérébrale  est  l'aboutissant  ultime  d'un  grand  nombre 
de  désordres,  surtout  dans  la  première  enfance,  alors  que  le  cer- 
veau n'est  qu'imparfaitement  développé.  Elle  peut  être  le  £ait,  mais 
le  cas  se  présente  très  rarement,  d'un  défaut  de  développement  pri- 
mitif de  l'hémisphère.  Elle  succède,  plus  souvent,  à  des  foyers  de 
ramollissement,  à  des  hémorrhagies,  à  des  encéphalites,  à  la  sclérose 
primitive,  à  la  porencéphalie. 

Cette  atrophie,  si  bien  étudiée  dans  les  travaux  de  Cotard,  de 
Turner,  d'Hénoch,  etc. ,  est  plus  ou  moins  généralisée.  Elle  peut  se 
borner  à  quelques  circonvolutions,  prendre  l'hémisphère  tout  entier 
et  retentir  alors  sur  le  lobe  opposé  du  cervelet  (Turner). 
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Le  mécanisme  doit  en  être  cherché  dans  les  pertes  de  substance 
mêmes  que  font  éprouver  à  l'encéphale  les  lésions  primitives,  dans 
le  travail  de  sclérose  périphérique  qui  s'installe  souvent,  dans  les 
dégénérescences  secondaires  qui  prennent  les  fibres  commissurales, 
et  qu'ont  depuis  longtemps  démontrées  les  expériences  de  Wagner 
et  de  Brown-Sequard.  Le  premier  n'a-t-il  pas  fréquemment  vu  une 
atrophie  du  centre  blanc  et  quelquefois  de  tout  l'organe  succéder  à 
Tablation  d'une  petite  portion  du  cervelet?  Brown-Sequard,  de  son 
côté,  qui  croit  à  un  travail  de  régression,  par  séparation  des  centres 
trophiques,  a  pu  vérifier  les  mêmes  phénomènes,  au  niveau  des  hémi- 
sphères cérébraux. 

Les  ganglions  optostriés,  dans  la  porencéphalie,  participent  à 
Tatrophie.  Kundrat  dit  qu'ils  sont  souvent  diminués,  soit  par  un 
défaut  de  développement  (cas  congénitaux) ,  soit  par  le  retentisse- 
ment direct  des  désordres  vasculaires  auxquels  l'auteur  allemand 
£ut  jouer  un  si  grand  rôle.  La  sclérose  des  mêmes  ganglions  est  plu- 
sieurs fois  notée. 

Ces  lésions  atrophiques  se  combinent  assez  souvent  avec  l'élargis- 
sement des  ventricules  latéraux. 

Enfin  la  tige  cérébrale,  à  partir  des  ganglions,  subit  elle  aussi 
l'influence  des  désordres  des  hémisphères;  les  faisceaux  latéraux  de 
la  moelle  ne  sont  pas  non  plus  épargnés.  Il  se  produit  une  véritable 
dégénérescence  secondaire.  Bien  entendu^  il  faut,  pour  que  ces  faits 
se  produisent,  une  localisation  de  la  porencéphalie  dans  les  zones 
psycho-motrices. 

Gomme  les  faisceaux  pyramidaux  ne  sont  pas  développés  à  la 
naissance  (Fleschig,  Pierrot),  il  faut  admettre  que,  dans  les  cas  con- 
génitaux, il  ne  s'agit  pas  d'une  sclérose  descendante,  mais  bien  d'un 
arrêt  de  développement  (Kundrat).  Celui-ci  a  d'ailleurs  été  admis, 
dans  cette  affection  mal  connue,  qui  porte  le  nom  de  tabès  spasmo- 
dique  infantile,  et  pour  lequel  un  certain  nombre  d'auteurs  (Erb, 
SeeligmuUer,  Naef)  ont  invoqué  un  défaut  d'organisation  des  cor- 
dons latéraux. 

Quant  aux  désordres  anatomiques  qui  trahissent  cet  arrêt  d'évo- 
lution, ils  nous  sont  à  peu  près  inconnus.  N'oublions  pas  cependant 
une  autopsie  pratiquée  par  Pick.  Dans  un  cas  de  sclérose  cérébrale, 
cet  auteur  rencontrait  une  agénésie  des  faisceaux  pyramidaux,  carac- 
térisée par  une  absence  des  gaines  myéliniques  (Pick,  Prag.  med. 
Woch.,  1880). 

IV 
Pathogénie.  —  Les  auteurs  les  plus  récents  s'accordent  pour 
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reconnaître  à  la  porencôphalie  des  points  de  départ  multiples.  Noos 
passerons  successivement  en  revue  la  porencéphalie  fœtale  et  la 
porencéphalie  postérieure  È  la  naissance  ;  dans  les  deux  cas,  nous 
énumérerons  les  lésions  primitives  qui  paraissent  présider  à  l'établis- 
sement des  pertes  de  substance. 

A.  Porencéphalie  fceUUe.  —  D'après  les  observations  que  nous 
avons  réunies,  celle-ci  peut  avoir  pour  origines  : 

1®  Les  arrêU  de  développement.  Breschet  a  défendu  la  théorie  qm 
les  fait  intervenir.  Rindfleish  est  partisan  de  cette  dernière,  que  Ross, 
Henoch,  Lachi,  ont  admise.  Lallemand,  Cruveilhier ,  Kundrat  Tont 
au  contraire  vivement  attaquée.  Il  est  certain  que  les  traces  des 
hémorrhagies  ou  des  lésions  vasculaires,  que  le  développement 
par&it  des  circonvolutions  adjacentes,  leur  section  brusque  au 
niveau  de  la  perte  de  substance,  démontrent  l'existence,  au  cours  de 
la  vie  fœtale,  d'une  véritable  maladie. 

Cependant  il  est  quelques  faits,  d'ailleurs  très  rares,  qui  (riaide- 
raient  en  laveur  de  l'opinion  de  Breschet.  Plusieurs  obserrations 
notent  une  absence  du  corps  calleux  qui  ne  peut  guère  être  attribuée 
qu'à  un  vice  de  développement.  Le  fait  de  malformation  cérébrale, 
publié  par  Mierzejewski  dans  les  Archives  de  neurologie,  est  remar- 
quable par  Texistence  sur  certains  points  de  l'encéphale  d*une  simple 
lame  de  tissu,  en  guise  de  paroi  ventriculaire.  Cette  dernière  lésion 
était  bien  près  de  la  porencéphalie.  Enin  nous  trouvons,  dans  plu- 
sieurs des  cas  que  nous  avons  analysés,  l'indication  d'un  trouble  pro- 
fond dans  l'évolution  formative  des  sillons  et  des  circonvolutioDS 
(Campbell  Clark,  Otto).  Dans  un  fait  de  Kundrat,  un  fœtus  atteint  de 
porencéphalie  était  un  monstre  porteur  d'une  fente  anormale  de  la 
face. 

S^  L'hydrocéphalie.  Que  celle-ci  soit  le  résultat,  dans  l'espèce, 
d'une  oblitération  vasculaire  ou  d'un  processus  inflammatoire,  peu 
nous  importe;  il  s*agit  de  savoir  si  les  hémisphères  peuvent  être 
détruits  par  l'accumulation  dans  le  crâne  d'une  quantité  exagérée  de 
liquide. 

L'hydrocéphalie  primitive  a  été  combattue  par  Heschl  et  par  Kun- 
drat. Celui-ci  ne  reconnaît  à  Taccumulation  des  hquides  que  le 
pouvoir  de  contribuer  à  Tatrophie  cérébrale  concomitante. 

Nous  avons,  par  contre,  cité  une  observation  de  Cruveilhier,  qui 
montre  jusqu'à  quel  degré  d'amincissement  peuvent  arriver  les 
hémisphères,  dans  cette  affection.  Dans  un  cas  de  Breschet,  les 
parois  des  ventricules  étaient  tellement  réduites  dans  leur  épaisseur^ 
qu'elles  avaient  cédé  au  niveau  des  lobes  frontaux.  Enfin,  dans  plu- 
sieurs autopsies,  la  quantité  de  liquide  contenue  dans  le  crâne  était  si 


AUORT.  —  LES  PORBNGéPHALIES  561 

considérable  que  nous  ne  pouvons  nous  empocher  de  faire  jouer  un 
rôle  à  l'hydrocéphalie. 

3""  Les  festons  vctsciUairea.  On  sait  que  Ellebs  admettait  des  lésions 
primitives  au  niveau  des  vaisseaux,  et  que  Kundrat  au  contraire  les 
repoussait. 

Dans  une  observation  de  Beau,  la  sylvienne  était  très  amoindrie 
dans  son  volume;  elle  était  oblitérée  dans  un  cas  de  Biswanger. 

Il  s'agit  lày  quoi  qu'il  en  soit,  d'une  origine  très  rare.  MNf.  Jen- 
drassik  et  Marie  ont  établi,  en  effet^  que  le  défaut  de  développement 
du  système  artériel  entraînait  simplement  une  forme  particulière  de 
l'atrophie  cérébrale. 

Le  fait  de  Biswanger  est,  croyons-nous,  unique.  Dans  un  cas  de 
Buguenin,  un  fœtus  atteint  de  porencéphalie  double  était  né  de 
parents  syphilitiques.  Mais  on  sait  combien  sont  rares  les  altérations 
spécifiques  des  vaisseaux,  au  cours  de  la  vie  intra-utérine  et  dans  les 
deui  premières  années  de  l'existence.  Nous  n'en  connaissons  du 
moios  que  des  observations  très  rares  (Kundrat,  Dowe,  Chiari,  Sei- 
bert,  Declercq  et  Masson). 

Les  cas  de  porencéphalies  étendues  et  doubles  seraient  certaine- 
ment inexplicables,  carpelles  réclameraient  une  oblitération  simul-. 
taaée  des  deux  carotides  ou  des  deux  jugulaires  internes. 

i'  Les  hémorrhagies.  Les  faits  de  Dugès  et  de  Cruveilhier,  que 
nous  avons  rapportés  plus  haut,  démontrent  qu'il  peut  s'établir,  à 
Tongine  des  pertes  de  substance,  un  épanchement  sanguin.  L'in- 
fluence de  ce  dernier  est  admise  par  Lallemand,  Cruveilhier, 
Benoch;  mais  n*oublions  pas  que  Thémorrhagie  cérébrale  est  excep- 
tionnelle chez  le  fœtus,  à  en  juger  d'après  le  petit  nombre  d'observa- 
tions que  nous  possédons  (obs.  de  Gibb,  Troisier). 

5*  Lencéphalite.  Les  remarques  précédentes  établissent  qu'il  faut 
chercher,  ailleurs  que  dans  les  désordres  énumérés,  une  explication 
qui  paisse  s'appliquer  à  la  généralité  des  faits.  La  fréquence  des 
processus  inflammatoires  chez  le  fœtus,  processus  qui  s'atfirment, 
entre  autres  preuves,  par  la  sclérose  congénitale,  ont  fait  admettre 
par  Lallemand,  et  de  nos  jours  par  l'école  allemande,  l'influence  de 
rencéphalite. 

Kundrat  et  Otto  invoquent  en  effet  cette  dernière,  qui  succéderait 
à  une  anémie  intense  des  circonvolutions. 

Nous  croyons,  pour  nous,  qu'il  est  bien  difficile  de  ne  pas  admettre 
riuilammation,  àTorigine  de  certaines  porencéphalies;  mais  on  sait 
combien  le  mot  est  vague,  combien  ses  limites  exactes  sont  difficiles 
à  préciser. 

6^*  Des  processus  d'emblée  nécrohiotiquesy  la  stéatose^  par  exemple, 
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doivent  détruire  les  circonvolutions  fœtales,  sans  qu'il  soit  besoia  d'in- 
voquer un  des  désordres  primitifs  que  nous  avons  énumérés  jusqu'ici. 
La  fragilité  des  éléments  anatomiques  du  cerveau,  pendant  la  vie 
intra-utérine,  suffît  pour  faire  admettre  la  facilité  avec  laquelle  la 
substance  encéphalique  anémiée  doit  fondre  en  quelque  sorte. 

Les  belles  recherches  cliniques  de  Parrot,  exposées  dans  les  Archi- 
ves |de  physiologie,  le  Dictionnaire  de  Dechambre,  et  les  études  sur 
Tathrepsie,  concluent  dans  ce  dernier  sens,  et  Ton  sait  que  Parrot 
lui- môme  repoussait  l'influence  de  l'inflammation,  pour  attribuer  au 
ramollissement  cérébral  par  stéatose  les  pertes  de  substance  qu'il 
observait  chez  le  fœtus  et  chez  le  nouveau-né. 

B.  Porencéphalie  datant  de  la  vie  extra-utérine* — Les  porencépha- 
lies  que  l'on  trouve  à  l'autopsie  de  certains  enfants  et  de  quelques  indi- 
vidus plus  ftgés,  datent  souvent  de  la  période  fœtale  de  l'existence; 
auquel  cas  elles  ont  les  origines  que  nous  venons  de  parcourir;  mais 
elles  peuvent  aussi  s'installer  après  la  naissance. 

Dans  ces  conditions,  les  arrêts  de  développement,  Thydrocéphaiie 
n'ont  plus  aucun  rôle  à  jouer.  L'encéphalite,  les  altérations  vascu- 
laires,  les  hémorrhagies,  la  stéatose  que  Parrot  rencontrait  chez  le 
nouveau*né  aussi  bien  que  chez  le  fœtus ,  sont  les  altérations  qui 
paraissent  intervenir. 

Kundrat  admet  l'influence  des  embolies;  P.  Marie,  celle  des  throm- 
boses. Nous  citerons  une  observation  de  Heubner,  dans  laquelle  une 
endocardite  avait  déterminé  des  emboUes  de  la  sylvienne.  Elle  suffit 
à  établir  le  rôle  que  peuvent  jouer  les  oblitérations  des  vaisseaux 
(Klebs). 

Henoch  ,  Witkowski ,  ont  trouvé  les  traces  d'une  ancienne  hé- 
morrhagie,  au  niveau  même  des  pertes  de  substance. 

Y.  Lambl  croit  que  l'encéphalite  cougéninale  de  Virchow  peut  con- 
duire à  la  porencéphalie,  mais  on  sait  que  Tentité  qu'il  invoque  est 
encore  discutée.  D'un  autre  côté,  les  encéphalites  sont  très  fréquentes 
dans  la  première  enfance  (Strumpell,  Ranke,  Wallenberg,  Gaudard, 
Bourneville,  etc.)  ;  et  l'on  peut  admettre  qu'elles  doivent  conduire  aui 
lésions  que  nous  décrivons  comme  elles  conduisent  à* la  sclérose. 

Enfin  le  traumatisme,  qui  est  noté  au  début  de  plusieurs  faits, 

parait  agir  par  l'intermédiaire  d'un  processus  inflammatoire  (Gotard). 

Nous  ferons  seulement  remarquer  qu'il  peut  intervenir  aussi,  en 

supprimant  une  partie  de  la  substance  cérébrale,  au  moment  même 

de  l'accident. 

L'observation  de  Poucet  parle  dans  ce  dernier  sens,  le  malade 
ayant  perdu,  dans  une  chute  au  fond  d'un  puits,  «  une  partie  de  sa 
cervelle  >• 
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Etiologie  clinique.  — Nos  connaissances  sur  Tétiologie  clinique  de 
la  porencéphalie  se  bornent  à  peu  de  chose. 

L'âge  est  important  à  considérer.  Il  s'agit  d'une  lésion  qui  s'installe 
pendant  la  vie  intra-utérine,  plus  rarement  dans  la  première  enfance, 
exceptionnellement  après  cette  dernière. 

C'est  ainsi  que  sur  58  observations  dans  lesquelles  se  trouve  indi- 
quée  d'une  façon  précis^  l'époque  du  début  de  la  maladie,  nous  en 
trouvons  34  qui  témoignent  en  faveur  d'une  origine  foetale.  Treize 
foisraffection  s'est  installée  dans  les  deux  premières  années  de  l'exis- 
tence. Dix  cas  appartiennent  à  la  seconde  enfance,  et  ont  eu  leur 
début  noté  :  à  trois  ans  (Andral,  Breschet,  Beau,  Beaud),  à  trois  ans 
et  demi  (Bourne ville),  à  cinq  ans  (Heubner),  à  sept  (Turner),  à  huit 
on  neuf  (Poncet),  à  onze  (Abercrombie),  à  quinze  ans  (Roger).  Un 
seul  fait,  rapporté  par  Kundrat,  a  trait  à  un  adulte. 

Le  sexe  ne  devrait  avoir  aucune  influence;  cependant,  en  com- 
pulsant les  observations  qui  l'indiquent,  nous  trouvons  47  femmes 
et  30  hommes,  c'est-à-dire  une  proportion  de  1/3  en  plus  pour  les 
premières. 

L'hérédité  semble  jouer  un  rôle  bien  effacé.  Dans  un  cas  de  Schule, 
le  père  et  mère  étaient  ivrognes;  un  malade  de  Bourneville  avait  un 
père  et  ses  deux  grands-pères  alcooliques,  une  sœur  morte  de  ménin- 
gite, et  une  cousine  germaine  qui  avait  eu  des  convulsions.  Dans  un 
&it  de  Huguenin,  le  père  et  la  mère  étaient  syphilitiques.  Un  de  nos 
petits  malades  portait  une  éruption  plus  que  suspecte. 

L'existence  firéquentede  la  maladie  au  cours  de  la  vie  intra-utérine 
doit-elle  être  attribuée  à  quelque  circonstance  anormale  qui  aurait 
pu  traverser  la  grossesse  maternelle?  M.  Dareste  a  montré  le  peu  de 
résistance  offert  par  l'embryon  aux  déviations  vers  lesquelles  l'expé- 
rimentateur le  dirige;  la  jEaçon  dont  est  conduite  la  gestation,  les 
aocidents  qui  peuvent  traverser  cette  dernière,  jouent  souvent  un 
rôle  important  dans  la  provocation  des  malformations  de  l'encéphale. 
Nous  n'avons  cependant  rencontré  que  les  deux  faits  suivants  :  la 
mère,  très  nerveuse,  avait  été  menacée  d'une  fausse  couche  à  six  mois 
(Voisin);  elle  avait  été  surmenée  pendant  sa  grossesse  (Otto). 

On  sait  que  les  circonstances  anormales  qui  accompagnent  quel- 
quefois Tacouchement  peuvent  provoquer  l'idiotie  et  les  paralysies 
de  l'enfance  (Laigdon-Down,  Little,  R.  Mitchell,  Bourneville,  Wuil- 
laumier,  Ranke,  Naef,  etc.).  Des  applications  de  forceps,  l'asphyxie 
consécutive  aux  circulaires  du  cordon,  à  quelque  position  anormale, 
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à  un  retard  dans  l'expulsion,  semblent  être  responsables  d'un  cer- 
tain nombre  de  cas  de  sclérose  cérébrale.  Il  doit  en  être  ainsi  pour 
la  porencéphalie.  Dans  un  fait  de  Hugel,  une  petite  idiote,  atteinte 
par  cette  dernière  lésion,  avait  eu  à  subir  l'asphyxie  des  nouveau- 
nés.  D'un  autre  côté,  Kundrat  admet  que  l'anémie  du  cerveau,  qui  est 
l'acheminement  vers  la  porencéphalie,  peut  être  produite,  au  mo- 
ment de  Taccoucbement,  par  la  compression  du  crâne  ou  des  hémor- 
rhagies. 

Si  les  idées  de  Parrot  sur  la  pathogénie  des  pertes  de  substance, 
et  le  rôle  joué  par  l'athrepsie  dans  leur  production,  se  vérifiaient,  il 
faudrait  tenir  grand  compte,  dans  Tétiologie,  du  marasme  et  de  la 
cachexie  des  nouveau-nés. 

Depuis  Heine,  les  exanthèmes  et  les  pyrexies  ont  été  signalés  an 
certain  nombre  de  fois,  au  début  des  paralysies  de  l'enfance.  Les 
travaux  de  Cotard,  de  Strumpell,  de  Ranke,  de  Wallembei^,  de 
Gaudard,  de  Bernhardt,  de  Richter,  de  Rafaël  Peyser,  ont  vériflô 
l'influence  qu'il  faut  attribuer,  en  pareilles  circonstances,  à  la 
diphtérie,  à  la  rougeole,  à  la  scarlatine,  à  la  vaccination,  etc.  MH.  Jen- 
drassik  et  Marie,  M.  Richardière  ont,  d'autre  part,  démontré  que  la 
sclérose  peut  succéder  à  ces  dernières.  Il  est  vrai  que  ces  faits  s'obser- 
vent surtout  au  cours  de  la  deuxième  enfance  (Richardière).  Quoi 
qu'il  en  soit,  dans  les  nombreux  faits  de  porencéphalie  que  nous 
avons  réunis,  nous  ne  pouvons  signaler  qu'une  fois  l'influence  d*une 
fièvre  éruptive,  d'une  rougeole  (Reinhardt). 

Le  traumatisme  joue  par  contre  un  rôle  évident,  dans  la  produc- 
tion de  l'affection .  Gotard  avait  déjà  été  frappé  de  ce  fait,  sur  lequel 
est  revenu  Kundrat.  Nous  avons  6  exemples  bien  nets  de  cette  in- 
fluence. Dans  l'observation  de  Breschet,  l'enfant  reçoit,  à  l'âge  de 
trois  ans,  un  coup  violent  sur  la  partie  postérieure  droite  du  crâne, 
coup  qui  détermine  une  double  perte  de  substance  des  os  et  du  cer- 
veau. Andral  fait  l'autopsie  d'un  individu  qui  devait  la  lésion  à  une 
chute  d'un  premier  étage,  chute  pendant  laquelle  la  tète  avait  sup- 
porté un  choc  des  plus  violents.  De  Saint  Germain  parle  d^unehtoû- 
plégie  et  de  convulsions  épileptiformes  qui  avaient  succédé  à  un  trau- 
matisme de  la  tète;  la  porencéphalie  existait  au  niveau  de  l'endroit 
frappé.  Signalons  enfin  les  3  cas  de  Rousseau,  de  Frigario,  de  Pou- 
cet; dans  ceux-ci,  les  patients  avaient  eu  à  subir  des  chutes,  d'endroits 
plus  ou  moins  élevés. 

Nous  avons  vu,  au  chapitre  de  la  pathogénie,  que  la  porencéphalie 
est  le  résultat  d'une  série  d'affections  variées,  de  l'encéphalite,  des 
hémorrhagies,  des  obstructions  vasculaires,  etc.  Par  cela  même,  il  est 
naturel  de  supposer  qu'on  peut  rencontrer,  à  l'origine  des  pertes  de 
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substance  du  cerveau,  les  causes  qui  ont  produit  les  lésions  que  nous 
venons  d'énumérer.  Mais  à  considérer  les  faits  cliniques,  ces  élé- 
ments étiologiques  nous  font  presque  absolument  défaut;  cependant 
il  existait  dans  le  fait  d'Heubner  une  endocardite  du  ventricule  gauche 
qui  avait  déterminé  une  embolie  volumineuse  de  la  Sylvienne. 

VI 

Symptômes,  La  porencéphalie,  lorsqu'elle  se  concilie  avec  l'exis- 
tence, prend  des  aspects  symptomatiques  très  divers,  qui  varient 
avec  la  localisation,  la  profondeur  de  la  lésion,  et  aussi  avec  les  atro- 
phies secondaires  de  Tencéphale  et  de  la  moelle  (Kundrat;  P. 
Marie). 

ilUe  peut  avoir  plusieurs  modes  de  début,  et  présenter  des  formes 
cliniques  très  différentes.  C'est,  par  exemple,  un  nouveau-né,  dont 
la  tête  est  déformée,  et  qui  parait  souffrir  d'un  malaise  profond.  A 
une  époque  où  il  devrait  donner  les  signes  du  réveil  de.Tintelligence, 
cette  dernière  parait  engourdie  ou  reste  absente  ;  des  troubles  para- 
lytiques, des  contractures  se  dessinent;  on  a  sous  les  yeux  le  tableau 
de  Hdiotie. 

D'autres  fois,  un  enfant  de  quelques  années  présentait  une  belle 
apparence,  lorsqu'il  est  saisi  de  convulsions;  on  retrouve  plus  tard 
chez  lui  les  symptômes  de  Thémiplégie  spasmodique  infantile,  telle 
que  Font  décrite  Gaudard,  Wallenberg,  P.  Marie,  avec  ses  contrac- 
tures, ses  atrophies  et  les  attaques  épileptiformes  qui  la  traversent. 

D  &ut  encore  faire  une  place  à  toutes  les  formes  frustes,  à  celles 
qui  simulent  le  tabès  spasmodique,  ou  Thémiplégie  vulgaire;  il  faut 
aussi  signaler  les  cas  latents  qui  ne  se  révèlent  qu'à  l'amphithéâtre. 

Mais  nous  faisons  ici  abstraction  des  types  individuels,  pour 
passer  en  revue  les  symptômes  qu'on  peut  observer  au  cours  de  la 
porencéphalie. 

Troubles  de  l'idéaiion  et  des  fonctions  sensorielles.  —  Hesçhl  croyait 
ridiotie  constante;  il  est  vrai  qu'il  ne  considérait  que  les  cas  accom- 
pagnes  de  communication  ventriculaire.  Kundrat,  tout  en  reconnais- 
sant la  grande  fréquence  des  troubles  intellectuels,  a  remarqué  que 
ceux-ci  pouvaient  foire  défaut. 

Sur  57  observations,  nous  trouvons  30  cas  d'idiotie  absolue.  Douze 
fois,  l'intelligence  était  amoindrie,  dans  des  limites  diverses.  15 
observations  notent  des  facultés  mentales  satisfaisantes. 

L'idiotie  reste  donc  très  fréquente;  encore,  ne  faut-il  pas  oublier 
qu'un  certain  nombre  d'enfonts  meurent  avant  que  leur  entourage 
ait  pu  juger  de  leur  intelligence.  Ce  sont  précisément  les  malades 
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les  plus  largement  frappés  qui  appartiennent  à  cette  classe,  et  dont 
nous  ne  tenons  pas  compte  dans  notre  statistique. 

L*idiotie  se  présente  chez  les  individus  atteints  avec  le  tableau 
qu'on  lui  connaît.  On  retrouve  les  formes  apathiques  et  agitées, 
décrites  par  les  auteurs.  Les  uns,  complètement  étrangers  à  ce  qui 
se  passe  autour  d'eux,  passent  leur  vie,  suivant  l'expression  de 
Griesinger,  dans  un  rêve  profond,  et  ne  savent  qu*avaler  les  aliments 
qu'on  leur  place  dans  la  bouche.  Les  autres,  turbulents  et  inquiets, 
poussent  des  cris  inarticulés  et  fréquents,  sont  agités  par  des  mou- 
vements automatiques  monotones,  remuent  la  tête  et  balancent  leurs 
troncs  pendant  de  longues  heures. 

Nous  aurons  à  revenir  plus  loin  sur  les  troubles  visuels,  moteans 
et  sensitifs,  sur  les  altérations  du  langage  et  les  attaques  épilepti- 
formes  que  peuvent  présenter  ces  malades. 

Les  observations  que  nous  avons  réunies  indiquent,  dans  le  cas 
d'idiotie,  tantôt  une  lésion  double  des  régions  antérieures  du  cerveau, 
tantôt  une  altération  limitée  à  un  hémisphère  tout  entier  ou  même 
à  un  seul  lobe  frontal.  Mais  ce  ne  sont  pas  toujours  les  zones  céré- 
brales antérieures  qui  sont  prises;  c'est  ainsi  que,  dans  les  faits  de 
Cruveilhier  et  de  Meschede,  nous  voyons  la  porencéphalie  siéger  à 
la  partie  postérieure  et  interne  de  l'hémisphère  droit,  à  la  partie 
inférieure  du  même  hémisphère.  Il  est  vrai  qu'il  faut  tenir  compte 
de  l'atrophie  et  de  la  sclérose  secondaires  que  les  observateurs  n*ont 
pas  toujours  soigneusement  notées  et  qui  peuvent  s'étendre  à  des 
régions  éloignées  des  pertes  de  substance. 

Les  12  observations  dans  lesquelles  l'intelligence  était  diminuée 
nous  offrent  toute  la  gamme  de  la  déchéance  progressive  qui  peut 
être  parcourue,  avant  que  Tidiotie  soit  atteinte.  Les  individus  appren- 
nent difficilement,  sont  bornés  ou  même  imbéciles. 

L'intelligence,  avons-nousdit,  a  été  quinze  fois  conservée.  Nous  arri- 
vons donc  ici  à  un  résultat  un  peu  inattendu.  Il  est  même  à  remarquer 
que  certains  d'entre  les  malades  sont  indiqués  formellement  comme 
ayant  été  très  intelligents  (Brodowski,  Dagonet).  La  jeune  fille  dont 
l'autopsie  fut  faite  par  Lambl,  avait  pu  jouer  pendant  son  enfiuce  le 
rôle  de  devineresse  et  de  sorcière.  Quelques-uns  remplissent  par- 
£aitement  leurs  professions,  et  on  ne  saurait  les  soupçonner  d'être 
des  cérébraux.  Les  pertes  de  substance,  dans  ces  cas  particuliers, 
peuvent  être  considérables  (Piorry,  Dagonet,  etc.)  ;  Poncet,  Kundrat 
ont  même  noté  des  porencéphalies  frontales,  il  est  vrai,  assez  pea 
étendues.  Kundrat  fait  remarquer  que  l'intelligence  est  très  rarement 
conservée,  au  cas  de  porencéphalie  congénitale;  sur  15  faits  noot 
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n'en  trouvons  en  effet  que  2  dans  lesquels  la  maladie  ait  paru  re- 
monter à  la  naissance. 

Les  atUxques  convuhives^  qui  peuvent  d'ailleurs  se  rencontrer  chez 
des  malades  de  notre  dernière  catégorie,  se  présentent  dans  la  poren- 
céphalie  avec  des  allures  diverses.  Nous  les  trouvons  signalées 
vingt-cinq  fois. 

On  peut  observer  chez  les  nouveau-nés  des  convulsions  fréquentes 
qui  persistent  jusqu'à  la  mort. 

Dans  quelques  cas,  un  enfant,  bien  portant  jusque-là,  présente  un 
accès  convulsif  violent,  qui  inaugure  l'entrée  en  scène  des  symptômes 
paralytiques  et  spasmodiques  (Rostan,  Baud,  de  Saint-Germain, 
Henoch,  Reinhard,  etc.). 

D'autre  part,  un  certain  nombre  d'auteurs  se  contentent  d'indi-^ 
quer  que  leurs  malades  étaient  épileptiques,  et  leurs  observations 
restent  très  incomplètes  à  cet  égard. 

On  rencontre  les  grandes  attaques  et  les  accès  jacksoniens  si  fré- 
quents au  cours  des  lésions  corticales.  Lallemand  avait  remarqué  que 
les  pertes  de  substance  et  les  ulcérations  du  cerveau  s'accompagnaient 
fréquemment  de  convulsions  limitées  à  un  côté  du  corps;  et  nous 
trouvons  Tépilepsie  jacksonienne  notée  dans  un  cas  de  Boumeville. 

Enfin  ces  épileptiques  peuvent  présenter  un  véritable  état  de  mal 
qui  entraîne  quelquefois  la  mort  (Schule,  Eundrat,  Biswanger). 

Trùubles  du  langage.  —  On  sait  combien  il  est  difficile  de  faire  ches 
les  petits  malades,  qui  parlent  mal  ou  qui  ne  parlent  pas  du  tout,  la 
part  des  troubles  de  l'idéation,  de  l'aphasie  motrice  et  de  Taphasie 
sensorielle. 

Il  est  certain  qu'un  grand  nombre  d'idiots  atteints  de  porencé- 
phalies  se  conduisent  comme  leurs  congénères,  et  ne  savent  que 
pousser  des  cris  inarticulés;  il  est  certain  que  leur  mutisme  provient 
surtout  de  l'absence  des  idées  et  des  conceptions. 

Par  contre,  Taphasie  classique  a  été  rencontrée  par  Reinhardt»  par 
Eundrat,  par  Biswanger.  Le  malade  de  Biswanger  est  particulière- 
ment intéressant,  en  ce  sens  qu'il  resta  aphasique  toute  sa  vie,  qui 
dura  quarante  ans.  Or  Cotard  prétend  n'avoir  jamais  vu  persister 
Taphasie  de  l'en&nce,  et  Bemhardt  considère  le  fût  comme  très 
rare. 

Les  troubles  visuels  sont  peu  souvent  notés.  Kundrat  dte  1  cas 
d'amaurose,  1  cas  avec  nystagmus  et  strabisme.  Notre  statistique 
plus  étendue  nous  donne  : 

AmauTose.  —  4  observ.  (Tréviranus,  Abercrombie, 
Breschet,  Tumer). 
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Strabisme.  —  4  observ.  (Breschet,  Laborde,  Craveil- 
hier,  Voisin). 

Nystagmus.  —  2  obsenr.  (Gintrac,  Lallemand). 

Strabisme  et  nystagmus.  —  2  observ.  (Brodowski,  Lambl). 

Nous  n'avons  pu  tirer  de  ces  observations  aucune  donnée  qui 
puisse  être  de  quelque  utilité  dans  l'étude  de  la  localisation  des 
centres  visuels.  On  sait  la  fréquence  du  nystagmus  et  du  strabisme 
chez  les  idiots,  mais  les  malades  de  Brodowski  et  de  Lambl  étaient 
très  intelligents.  L'œdème  cérébral  et  l'hydropisie  doivent  contribuer 
à  la  production  de  l'amaurose. 

Tréviranus  aurait  observé  là  surdité.  Reinhardtdit  que  son  malade 
offrait  à  droite  la  perte  de  l'ouïe.  Fait  des  plus  remarquables,  la 
lésion  principale,  dans  ce  cas,  était  située  au  niveau  de  la  première 
temporale  gauche,  région  dans  laquelle  on  localise  de  nos  jours  le 
centre  pathologique  de  la  surdité  verbale. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  générale  sont  très  rarement  indiqués. 

On  doit  chez  les  idiots  observer  ces  troubles  anesthésiques  si  fré- 
quents chez  leurs  pareils.  Quant  à  Thémiancsthésie,  nous  ne  la  trou- 
vons signalée  que  trois  fois,  par  Frigario,  par  Campbell  Clark  et  par 
Andral.  Le  malade  d'Andral  était  un  vieillard. 

Troubles  moteurs. — Il  est  fort  diCQcile  de  donner  un  chiffre  exact  de 
la  fréquence  des  paralysies  motrices.  Un  certain  nombre  de  nouveau- 
nés  échappent  à  l'observation  précise;  ils  peuvent  offrir  des  mouve- 
ments réflexes  qui  font  croire  à  Tabsence  de  troubles  moteurs  exis- 
tant en  réalité.  Il  est  aussi  fort  malaisé  de  classer  les  contractures  et 
les  affaiblissements  musculaires  qui  se  rencontrent  si  fréquemment 
chez  les  idiots  et  que  côtoie  la  paralysie.  Nous  sommes  cependant 
arrivés  à  un  chiffre  assez  voisin  de  celui  que  donne  Kundrat;  on 
peut  admettre  qu'un  cinquième  seulement  des  individus  ne  sont  pas 
atteints  de  troubles  moteurs. 

Nous  avons  compté  68  hémiplégies,  quelques  cas  de  paralysies 
généralisées  et  de  paraplégies,  ces  derniers  s'accompagnantenméme 
temps  du  tableau  des  contractures  et  s'observant  de  préférence  chez 
les  idiots. 

Jalan  de  la  Croix  a  vu  la  boiterie  de  la  jambe  droite  chez  une  jeune 
fille  qui  portait  une  perte  de  substance  siégeant  au  niveau  de  la 
face  interne  de  l'hémisphère,  f  ur  le  territoire  de  la  cérébrale  anté- 
rieure. Rostan  a  rencontré  la  monoplégie  brachiale  chez  une  femme 
atteinte  d'une  porencéphalie  du  lobe  postérieur;  Heschl  parle  d'une 
main  bote  qui  coïncidait  avec  une  lésion  du  lobe  temporal.  Ces  3 
Ëiits  ne  concorderaient  guère  avec  nos  connaissances  actuelles  sur 
les  localisations;  mais  il  convient,  dans  Taffection  qui  nous  occupe^ 
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de  ne  pas  trop  mettre  en  regard  les  lésions  et  les  symptômes;  l'atro- 
phie et  la  sclérose  se  plaçant  trop  souvent,  comme  nous  l'avons  fait 
remarquer,  à  côté  des  pertes  de  substance,  pour  qu'on  n'en  tienne 
pas  un  grand  compte. 

Il  est  intéressant  de  noter  l'époque  du  début  des  paralysies.  Ce 
début  a  été  observé  à  toutes  les  périodes  de  l'enfance,  surtout  de  la 
première  enfance;  mais  nous  avons  été  frappés  de  voir  signalera 
plusieurs  reprises  l'existence  de  paralysies  motrices  congénitales. 

Et  cependant  celles-ci  sont  niées  par  nombre  d'auteurs,  par  des 
expérimentateurs  tels  que  Soltmann,  Rouget,  Tarchanoff,  Fr.  Franck 
et  Pitres,  par  des  cliniciens  comme  Parrot  et  Charcot  lui-môme.  A 
la  naissance,  nous  dit-on,  le  cerveau  ne  saurait  réagir  par  des  para- 
lysies contre  des  désordres  anatomiques,  môme  très  étendus,  de  l'en- 
céphale. Les  territoires  moteurs  de  ce  dernier  sont  encore  à  l'état 
d'ébauche,  et  les  lésions  des  hémisphères  restent  silencieuses,  au 
moins  pendant  quelque  temps. 

Aux  nombreuses  preuves  apportées  par  les  écrivains  que  nous 
venons  de  citer,  et  qui  s'appuient  à  la  fois  sur  Tanatomie,  la  physio- 
logie et  la  clinique,  nous  opposerons  les  opinions  de  Valleix,  d'He- 
noch,  de  Marcacci,  de  Wallenbei^,  de  Gaudard,  de  Wharton  Sinkler, 
qui  sont  partisans  des  paralysies  congénitales,  nous  opposerons 
surtout  des  faits  cliniques  indéniables. 

Wallenberg  a  réuni  19  cas  de  paralysies  congénitales.  Nous  con- 
venons que  bien  des  observations  manquent  de  précision,  et  que  les 
auteurs  notent  un  peu  trop  facilement,  sur  la  fpi  des  parents,  que  les 
troubles  moteurs  datent  de  la  naissance.  Mais  il  est  des  faits  qui  nous 
paraissent  indiscutables  :  par  exemple,  les  monoplégies  et  les  hémi- 
plégies obstétricales  observées  par  Kennedy  (in  thèse  de  Roulland, 
Î887),  par  Tapret  (Jotirn.,  Lucas- Championnière),  par  Althaus  (Deut. 
Med.  Woch.,  1886),  par  Mac  Nutt  {Am.  m.  j.  se,  1885).  Gibb  a  rap- 
porté le  fait  célèbre  d'un  fœtus  atteint  d'hémorrhagie  cérébrale  et 
venu  au  monde  avec  une  hémiplégie  spasmodique.  En  restant  dans 
le  domaine  de  la  porencéphalie,  nous  notons  7  cas  de  paralysies  con- 
génitales (Piorry^  Triandière,  Tumer,  Heschl,  Campbell- Clark, 
Hugel,  Biswanger).  Rousseau  a  vu  l'hémiplégie  succéder,  à  l'âge  de 
trois  jours,  à  un  traumatisme  violent  qui  avait  déterminé  une  exca- 
vation dans  l'écorce  cérébrale. 

Nous  croyons  donc  ne  pas  être  trop  téméraires,  en  admettant,  dans 
la  porencéphalie,  la  possibilité  des  paralysies  congénitales. 

Le  degré  des  paralysies  varie  beaucoup.  Il  peut  s'agir  d'une  parésie 
à  peine  appréciable  ;  le  malade  de  Poucet,  par  exemple,  javec  une 
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lésion  ie  l'hémisphère  gauche,  était  devenu  gaucher.  Par  contre, 
Fimpotence  peut  être  absolue. 

Empressons-nous  de  reconnaître  qu'il  »*agit  souvent,  non  pas  d*une 
paralysie  flasque,  mais  d'une  paralysie  avec  contractures.  Le  tableau 
qu'on  a  sous  les  yeux  est  celui  de  l'hémiplégie  spasmodique,  ou  du 
tabès  spasmodique  infantile  à  forme  spinale  et  cérébro-spinale.  Les 
allures  cliniques  de  ces  syndromes  sont  trop  connues  depuis  quelques 
années,  pour  que  nous  croyons  devoir  insister  ici. 

Nous  n'avons  rencontré  Tathétose  qu'une  fois,  dans  une  observa- 
tion de  Boumeville. 

Les  contractures  sont  firéquemment  dues  aux  dégénérescences 
secondaires  des  faisceaux  pyramidaux.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier 
qu'elles  ne  sont  pas  forcément  liées  à  cette  dernière  lésion.  L*im- 
tation  même  des  parois  ventriculaires  suffit  en  effet  pour  amener 
des  phénomènes  spastiques  permanents  (Schulz,  Strumpell). 

Des  atrophies  souvent  prononcées  peuvent  accompagner  les  para- 
lysies; elles  sont  notées  dans  15  observations. 

Nous  n'avons  pas  de  renseignements  sur  les  autres  troubles  tro* 
phiques  qui  doivent  certainement  exister.  Savatier  a  noté  un  œdème 
généralisé  chez  un  nouveau-né  qui  mourut  avec  des  pertes  de  sub- 
stance très  étendues;  mais  il  s*est  probablement  agi  d'une  coïn- 
cidence. 

Enfin  nous  n'avons  plus  qu'à  rappeler  les  déformations  crâniennes 
que  nous  avons  étudiées  ailleurs,  et  auxquelles  Heschl  attribuait  ane 
certaine  importance  symptomatique. 

VII 

Diagnostic,  —  Le  diagnostic  de  la  porencéphalie  n'a  jamais  été  fait, 
croyons-nous,  du  vivant  d'un  malade;  MM.  Jendrassick  et  Marie  le 
croient  même  impossible. 

L'affection  peut  être  confondue  avec  bien  des  maladies,  surtou  t 
avec  celles  qui  ont  pour  compagnes  habituelles  l'idiotie  ou  l'hémi- 
plégie. 

Elle  peut  être  confondue,  disons-nous,  avec  celles  qui  donnent 
naissance  à  l'idiotie.  Non  pas  que  quelques-unes  de  ces  dernières  ne 
puissent  être  éliminées,  la  plupart  du  temps,  avec  une  grande  Ud-- 
lité,  par  exemple  celles  qui  s'accompagnent  d'un  degré  considérable 
de  microcéphalie  ou  d'hydrocéphalie.  Ces  dernières  déformations 
peuvent  bien  s'observer  chez  des  foetus  ou  des  nouveau-nés  atteints 
par  la  porencéphalie,  mais  alors  la  mort  est  oixlinairement  très 
prompte. 
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Mais  comment  faire  la  part  de$  cas  d'idiotie  qui  relèvent  d'une 
modification  dans  la  morphologie  des  circonvolutions,  de  ceux 
qui  tiennent  à  des  dépôts  hétéropiques  de  substance  grise,  des 
méningo-encéphalites  chroniques?  Nous  n*avons  aucun  signe  cer* 
tain  qui  permette  de  séparer  les  individus  que  nous  avons  en  vue 
des  malades  porteurs  de  ces  dernières  lésions,  cependant  les  para- 
lysies motrices  nous  paraissent  plus  fréquentes  dans  la  porencé* 
phalie. 

Depuis  quelques  années,  les  scléroses  cérébrales  décrites  autrefois 
par  Pinel  ont  été  étudiées  à  nouveau  et  popularisées  en  quelque  sorte 
chez  nous  par  les  travaux  de  Marie,  de  Grancher,  de  J.  Simon, 
de  Richardière.  Elles  offrent  souvent  le  tableau  symptomatique  de 
ridiotie,  et  les  remarques  précédentes  permettent,  au  premier 
abord,  de  ne  pas  se  préoccuper  d*un  diagnostic  qui  semble  impos-. 
sible. 

Nous  avons  cherché  cependant  à  saisir  quelques  nuances  qui 
puissent  servir  de  premier  jalon  dans  Tétude  du  diagnostic  différen- 
tiel des  deux  affections. 

Il  est  d'abord  une  forme  particulière  de  sclérose  hypertrophique, 
qui  se  distingue  par  quelques  traits  cliniques.  C'est  celle  qu'ont 
décrite  Boumeville  et  J.  Simon  sous  le  nom  de  sclérose  hypertro- 
phique et  qui  n'est  peut-être  que  le  résultat  d'un  semis  de  gliomes 
dans  le  cerveau  (Hartdegen,  Pollach,  Breckner,  Furstner  et  Stuh- 
huger).  L'idiotie  parait  beaucoup  plus  constante,  les  paralysies  et 
les  contractures  sont  plus  généralisées  que  dans  la  porencéphalie.- 

La  cirrhose  atrophique  granuleuse  du  cerveau  (Pozzi)  semble  îus" 
qu'ici  exceptionnelle.  Gomme  nous  n'en  connaissons  que  3  exemples 
(Ashby,  Pozzi,  Graef),  nous  pouvons  ne  pas  en  tenir  compte. 

Reste  la  sclérose  atrophique  si  bien  décrite  par  M.  Richardière, 
qui  peut  prendre  un  hémisphère  tout  entier,  des  lobes  différents,  ou 
se  localiser  dans  quelques  circonvolutions.  M.  Richardière  a  réuni 
22  observations  avec  autopsies;  nous  avons  pu,  dans  nos  recherches, 
doubler  ce  chiffre,  et  voici  nos  conclusions  : 

Il  est  inutile  de  faire  remarquer  que  nous  considérons,  malgré  ces 
dernières,  le  diagnostic  comme  toujours  bien  douteux. 

La  poreacéphalie  semble  être  au  moins  deux  fois  plus  fréquente 
que  la  sclérose  cérébrale  atrophique;  et  cependant,  en  face  d'un 
petit  idiot,  on  songe  de  préférence  à  la  sclérose  I 

La  porencéphalie  date  beaucoup  plus  souvent  de  la  naissance  que 
la  sclérose.  Certaines  observations  indiquent  que  cette  dernière 
peut  être  congénitale  (Pinel  fils,  Steiner  et  Neureutter,  Kortum, 
Forster,  etc.)?  mais  le  fiait  que  nous  avançons  n'en  est  pas  moins  très 
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net.  Surpris  au  cours  de  la  vie  fœtale  par  un  processus  morbide, 
l'encéphale  présente  une  consistance  trop  molle  pour  résister.  Il  se 
creuse  et  disparait  par  places,  au  lieu  de  réagir  par  Tinstallation  du 
tissu  scléreux. 

Le  traumatisme  parait  avoir  une  influence  dans  la  production  des 
deux  maladies.  Robert  Boyd  et  Hirsch  Pont  en  eSet  noté,  à  rorigine 
de  la  sclérose. 

Les  fièvres  éruptives  joueraient  un  rôle  bien  plus  important  dans 
rétablissement  de  cette  dernière,  à  en  croire  M.  Richardière,  qui 
note  8  fois  leur  influence.  Malheureusement  un  certain  nombre  des 
cas  ne  sont  pas  accompagnés  d'autopsies. 

Nous  ferons  les  mêmes  réserves,  en  remarquant  que  Tathétose, 
que  les  paralysies  localisées  à  un  membre,  sont  plus  souvent  notées 
par  le  même  auteur. 

Les  déformations  crâniennes  sont,  croyons-nous,  plus  fréquentes 
dans  la  porencéphalie. 

Toutes  ces  distinctions  sont,  sans  doute,  d'une  médiocre  impo^ 
tance,  mais  comme  tous  les  auteurs  les  ont  négligées,  nous  avons 
cru  devoir  les  signaler. 

Les  malades  atteints  par  la  porencéphalie  se  présentent  très  soa- 
vent  avec  une  hémiplégie.  Celle-ci  remontant,  sauf  de  rares  excep* 
tiens,  aux  premières  années  de  l'enfance,  il  suffit  de  passer  rapide- 
ment en  revue  les  affections  qui  peuvent  donner  naissance  à  rhémi- 
plégie  infantile. 

Cette  dernière  peut  s'observer  dans  les  tumeurs  cérébrales;  mais» 
dans  ces  conditions,  elle  ne  s'accompagne  guère  de  contractures; 
elle  est  souvent  combinée  avec  d'autres  symptômes  qui  mettent  sar 
la  voie  du  diagnostic. 

Enfin,  au  contraire  de  ce  qui  se  passe  dans  la  porencéphalie,  elle 
ne  s'établit  guère  dans  les  deux  premières  années  de  la  vie;  malgré 
des  recherches  étendues  que  nous  avons  faites  dans  Fleischmamiy 
West,  Steiner,  Seeligmuller,  nous  n'avons  rencontré  que  très  rare- 
ment les  paralysies  motrices  dans  la  tuberculose  cérébrale  du  pre- 
mier âge. 

Nous  ferons  une  remarque  analogue  pour  l'hémorrhagie  céré- 
brale et  les  obstructions  vasculaires,  qui  peuvent  d'aiUeurS;  il  est 
inutile  de  le  rappeler,  aboutir,  dans  de  certaines  circonstances,  à  la 
porencéphalie. 

Ces  liions  sont  en  eflet  très  rares  dans  Tenfànce. 

L'hémorrhagie  cérébrale  (nous  ne  parlons  pas  des  hémorrtiagies 
méningées  si  fréquentes  chez  le  nouveau-né)  n'a  été  signalée, 
croyons-nous,  dans  la  première  enfance,  que  par  Lacombe,  LetuUe» 
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Gerhardt,  Billard  (Vernois),  Rilliet  et  Barthez,  Bérard,  Champneys. 
Après  deux  ans,  nous  ne  trouvons  guère  que  les  faits  de  Gallender, 
Dreschfeldf  Mauthner,  Walter  Fergus. 

Les  obstructions  vasculaires  ne  sont  pas  non  plus  fréquentes,  et 
nous  n'avons  pu  réunir  à  grande  peine  que  les  observations  de 
Taylor,  Glarus,  Wrang-Neureuther,  Kennedy,  Bouchut,  Henoch, 
Callender,  Church,  Barlow,  Finlayson,  Oulmont,  Revilliod,  Aber- 
crombie.  Nous  pouvons  encore  citer  4  cas  d'endartérite  syphilitique 
chez  des  enfants  très  jeunes  (Dowe,  Seibert,  Ghiari,  Declercq  et 
Masson). 

Encore  ces  faits  ne  se  sont-ils  pas  tous  accompagnés  d'hémiplégie, 
et  datent-ils  pour  la  plupart  de  la  seconde  enfance,  tandis  que  la 
porencéphalie  s'établit  le  plus  souvent  pendant  la  vie  fœtale  ou  dans 
les  deux  premières  années  de  Texistence.  D'ailleurs  cette  dernière  a 
pour  elle  des  troubles  intellectuels  fréquents  qu'on  observe  très 
rarement  dans  les  lésions  que  nous  venons  d'énumérer. 

L'hémiplégie  de  la  méningite  tuberculeuse  est  un  épisode  fugace 
qui  se  perd  dans  l'ensemble  des  symptômes  violents  et  implacables. 
Nous  n'avons  trouvé,  au-dessous  de  deux  ans,  que  8  observations  de 
ces  hémiplégies,  appartenant  à  Savouret,  Weber,  Roger,  Rendu  et 
Bouchut. 

Les  encéphalites  de  Técorce  cérébrale  seraient  très  fréquentes,  à 
en  croire  les  dernières  recherches,  mais  elles  surviennent  de  préfé- 
rence dans  la  seconde  enfance,  et  se  distinguent  par  la  conservation 
très  fréquente  de  l'intelligence. 

Les  lésions  anatomiques  qui  les  représentent  à  l'état  aigu  sont 
d'ailleurs  à  peu  près  ignorées. 

Mais  nous  ne  devons  pas  oublier  que  quelques-unes  d'entre  elles, 
arrivées  à  l'état  chronique,  se  traduisent  peut-être  par  des  porencé- 
phalies  (Strumpell). 

Nous  croyons  inutile  de  distinguer  les  troubles  moteurs  de  la 
porencéphalie  des  paralysies  syphilitiques  ou  des  paralysies  obsté- 
tricales de  l'enfance. 

Les  premiers,  beaucoup  plus  morcelés,  incomplets  quelquefois, 
toujours  douloureux,  s'accompagnent  des  accidents  spécifiques  que 
l'on  sait,  appartiennent  au  nouveau-né,  et  se  terminent  rapide- 
ment par  la  mort  ou  par  la  guérison. 

Les  secondes,  qui  peuvent  être  incurables  et  s'observer  ainsi  à  un 
âge  plus  avancé,  ne  prennent  pas  la  forme  hémiplégique,  du  moins 
chez  les  individus  qui  ont  dépassé  les  premières  années  de  la  vie. 

A  plus  forte  raison  ne  parlerons-nous  pas  de  l'hémiplégie  hysté- 
rique et  de  la  paralysie  infantile. 
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• 

Certains  cas  de  porencéphalie  simulent  le  tableau  du  tabès  spas- 
modique  infantile.  Nous  ne  nous  arrêterons  pas  à  la  forme  cérébro- 
spinale  de  ce  dernier;  car  elle  s'accompagne  des  apparences  de 
ridiotie,  et  nous  ne  voulons  pas  revenir  sur  cette  dernière.  Quant  à 
la  forme  spinale  pure^  qui  tient  probablement  au  défaut  de  dévelop- 
pement des  cordons  latéraux,  et  dont  on  trouve  des  exemples  dans 
Heine,  Little,  Adams,  Brb,  SeeligmuUer,  Rupprecht,  Ross,  Hadden, 
Onimus,  Lannoîs,  Nazaret  Garabet,  Naef,  etc.,  on  peut  admettre  que 
les  contractures  sont  plus  prononcées  chez  elle.  On  retrouve  à  son 
origine  Tinfluence  étiologique  de  Taccouchement  prématuré;  et  cela 
dans  le  3/5  des  cas,  d'après  Naef.  La  porencéphalie  prend  d'ailleurs 
très  rarement  cet  aspect. 

Bien  des  affections  autres  que  celles  que  nous  venons  d'indiquer 
peuvent  tromper  le  clinicien;  mais  leur  seule  énumération  nous 
entraînerait  trop  loin  ;  et  nous  nous  bornons  aux  lignes  qui  précè- 
dent. Elles  ne  justifient  que  trop  les  erreurs  commises  jusqu'ici. 
Rappelons  seulement,  en  terminant,  que  les  cas  latents  ne  sont  pas 
absolument  rares. 

• 

VIII 

Pronostic.  Modes  de  terminaison.  Il  faut  se  garder  de  croire  que 
la  porencéphalie  n'est  pas  compatible  avec  l'existence.  33  des  ma- 
lades dont  nous  avons  rappelé  Thistoire  sont  arrivés  à  l'âge  adulte, 
quelquefois  à  la  vieillesse.  31  sont  morts  au  moment  de  la  seconde 
enfance  ou  de  l'adolescence;  14  ont  succombé  dans  les  deux  pre- 
mières années  de  la  vie. 

Enfin  16  fœtus  ou  enfants  de  moins  d'un  mois  ont  dû  la  mort  à 
des  porencéphalies  habituellement  doubles  et  très  vastes. 

Un  grand  nombre  des  patients  ont  été  enlevés  par  des  affections 
intercurrentes,  par  des  fièvres  éruptives,  par  la  dothiénentérie,  par 
des  inflammations  aiguës  de  l'appareil  pulmonaire,  etc. 

Nous  avons  été  frappés  de  la  fréquence  de  la  phtisie,  qui  est  notée 
dans  12  observations. 

La  mort  survient  assez  souvent  avec  des  phénomènes  nerveux, 
chez  les  enfants,  et  même  chez  les  adultes  (Laborde,  Schule,  Dagonet, 
Voisin,  Bourneville,  Biswanger). 

Mais  si  le  pronostic  n'est  pas  absolument  grave,  à  ne  considérer 
que  la  question  de  vie,  il  ne  faut  pas  oublier  que  nous  avons  rencontré 
45  individus  idiots  ou  faibles  d'intelligence,  et  68  hémiplégiques. 
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CONCLUSIONS 

Les  porencéphalies,  pertes  de  substance  profondes  qui  détrui* 
sent  les  circonvolutions  et  pénètrent  souvent  jusqu'aux  ventricules, 
sont  la  conséquence  d'un  certain  nombre  d*altôrations  diverses. 

Elles  peuvent  être  le  résultat  d'un  arrêt  de  développement,  d'une 
hydrocéphalie  extrême,  d'une  embolie  ou  d'une  hémorrhagie,  d'une 
encéphalite,  d'une  anémie  profonde  de  Tencéphale.  Ces  désordres 
agissent  de  préférence  à  la  période  foetale  de  l'existence,  le  cer- 
veau présentant,  à  cette  époque  de  la  vie,  une  fragilité  des  éléments 
aDatomiques  qui  facilite  sa  destruction.     . 

On  peut  admettre  les  conclusions  de  Eundrat,  à  condition  de  ne 
pas  localiser,  autant  que  cet  auteur,  les  pertes  de  substance  dans  les 
divers  territoires  vasculaires.  D'autre  part,  il  convient  d'insister  sur 
UDe  forme  de  porencéphalie  double  qui  appartient  surtout  au  fœtus. 
CeJle*ci  se  caractérise  par  la  destruction  de  l'étage  antéra*8upérieur 
des  hémisphèreSy  la  persistance.de  la  tige,  cérébrale,  et  la  fréquence 
des  déformations  crftniennes.. 

L'infiltration  celluleuse  (Cotard),  et  l'infiltration  gélatineuse  semi- 
blent,  dans  quelques  oas,.êtnB  un  des  premiers  stades  de  la  lésion. 
Les  porencépbalies  sont  relativement  fréquentes.  Les  antécédents 
béréditaires  sont  très  rarement  signalés;  cependant  la  syphilis  a 
peut-être  quelque  influence.  Le  traumatisme  a,  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  provoqué  l'affection,  comme  Tont  déjà  remarqué 
Cotard  et  Kundrat. 

Les  symptômes  principaux,  qui  relèvent  des  pertes  de  substance 
et  des  désordres  secondaires,  sont  l'idiotie,  les  paralysies  et  les  con- 
tractures. L'idiotie  appartient  surtout  à  la  forme  fœtale.  L'intelli- 
gence est  d'ailleurs  restée  saine  dans  un  certain  nombre  de  cas,  le 
plus  souvent  postérieurs  à  la  naissance  (Kundrat).  Les  paralysies 
adoptent  surtout  le  type  de  l'hémiplégie  spasmodique  infantile;  elles 
peuvent  exister  au  moment  de  la  naissance. 

U  faut  encore  signaler  la  fréquence  des  attaques  convulsives,  qui 
revêtent  des  formes  diverses,  celle  des  atrophies. 

Les  troubles  de  la  parole  sont  habituellement  le  fait  de  l'idiotie, 
mais  on  peut  rencontrer  une  aphasie  véritable.  Les  troubles  de 
Toaie,  de  la  sensibilité  générale,  et  surtout  de  la  vue  (amaurose, 
strabisme  et  nystagmus),  ont  été  rencontrés. 

Les  déformations  crâniennes  ne  sont  pas  rares  (hydrocéphalie, 
microcéphalie,  voussures,  dépressions,  aplatissement  de  la  région 
frontale). 
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Les  formes  cliniques  de  la  maladie  sont  très  variées.  Les  deux 
plus  fréquentes  sont  celles  qui  présentent  le  tableau  de  l'idiotie  et  de 
l*hémiplégie  infantile.  Il  faut  aussi  rappeler  celles  qui  simulent  le 
tabès  spasmodique  de  Tenfance,  et  les  cas  latents. 

Le  diagnostic  de  la  porencéphalie  est  très  difficile.  On  peut  con- 
fondre Taffection  avec  les  maladies  qui  s'accompagnent  de  Tidiotie, 
surtout  avec  la  sclérose  cérébrale  atrophique.  CSependant  cette 
dernière  est  moins  fréquente^  date  généralement  d'une  époque  de 
la  vie  plus  avancée,  et  ne  s'accompagne  guère  de  déformations  crâ- 
niennes. 

Les  lésions  du  cerveau  qui  donnent  naissance  au  syndrome  de 
l'hémiplégie  spasmodique  infantile,  les  tumeurs,  le  ramollissement, 
l'hémorrhagie,  l'encéphalite,  peuvent  facilement  donner  le  change; 
mais  la  porencéphalie  a  pour  elle  la  fréquence  des  troubles  intellec- 
tuels et  souvent  un  début  plus  hâUf. 

Le  tabès  spasmodique  infantile,  qui  relève  habituellement  d*uD 
accouchement  prématuré,  reconnaît  ainsi  une  étiologie  particulière. 
D'autre  part,  il  respecte  habituellement  l'intelligence,  du  moins  dans 
le  type  spinal  pur. 

Les  porencéphalies  sont  fort  graves.  Elles  entraînent  souvent  la 
mort  du  fœtus  ou  du  nouveau-né.  Un  certain  nombre  de  patients 
peuvent,  il  est  vrai,  jouir  d'une  longue  existence,  mais  la  plupart 
présentent  des  troubles  cérébraux  profonds.  Ces  derniers  malades 
sont  souvent  enlevés  par  la  phtisie. 
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Akès  plenranx  ayant  donné  lieu  à  une  symptoma- 
tologie  partionlièTe.  Plenrotomie,  résection  oostale, 

PAR  MM. 

M.  OA.NaOLPHB,  et  B.  LBOLERC, 

Chinufien-raigor  déagné  de  THÔtel-Dieu,  Chef  de  cliniqae  médicale. 


Le  nommé  R.  J.  entre  à  THôtel-Dieu  le  28  septembre  1887,  dans  le 
senrioe  de  la  clinique  médioale,  pendant  les  vacances,  alors  que  Tun 
de  D0U8  suppléait  M.  le  professeur  Lépine.  C*est  un  Italien  âgé  de 
vingt-sept  ans,  ayant  les  apparences  d*une  santé  assez  médiocre. 
Néanmoins  il  faisait  régulièrement  son  travail  de  journalier,  lorsque 
le  19  septembre  il  dut  s'aliter  à  la  suite  d'un  accident  dont  nous  allons 
parler.  Depuis  plusieurs  jours  il  éprouvait  déjà  quelques  malaises. 
Il  avait  un  peu  perdu  Tappétit  et  les  forces.  Il  ressentait  une  légère 
céphalalgie  et  il  avait  même  de  temps  en  temps  de  petites  épistaxis, 
mais  malgré  cela  il  continuait  à  travailler  comme  de  coutume. 

Le  19  septembre,  il  tomba  accidentellement  dans  une  rivière  et  il 
(lut  séjourner  un  certain  temps  dans  l'eau,  car  lorsqu'on  le  retira  il  avait 
complètement  perdu  connaissance.  A  partir  de  ce  moment  il  ne  quitta 
plus  le  lit.  Le  lendemain  il  fut  pris.de  petits  frissons  répétés  et  il  eut 
un  point  de  côté  à  droite.  En  même  temps  il  dut  présenter  des  phéno- 
mènes généraux  assez  sérieux,  car,  bien  qu'il  fût  à  la  campagne,  chez 
un  aubergiste,  qui  le  logeait  et  l'avait  comme  pensionnaire,  il  reçut 
plusieurs  fois  la  visite  du  médecin. 

A  son  entrée  à  l'hôpital  le  28  septembre,  on  est  en  présence  d'un 
malade  très  oppressé,  en  état  d'orttiopnée.  Il  a  une  fièvre  assez  forte 
(39*,5),  son  pouls  est  petit  et  rapide  (120)  ;  il  est  abattu  et  dans  un 
état  de  faiblesse  assez  prononcé.  Pas  de  délire.  Le  ventre  est  modéré- 
ment douloureux,  la  langue  est  sale  et  les  urines  renferment  une  assez 
notable  quantité  d'albumine.  En  somme  les  phénomènes  généraux  sont 
Assez  semblables  à  ceux  de  l'état  typhoïde.  La  dyspnée  étant  le  sym- 
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ptôme  prédominant,  ontprocède  à  un  examen  méthodique  de  la  poitrine 
et  on  constate  ce  qui  suit, 

La  forme  générale  du  thorax  paraît  normale.  Du  côté  gauche  la  per- 
cussion révèle  une  sonorité  parfaite  dans  toute  l'étendue  du  poumon. 
A  droite,  sous  la  clavicule,  il  y  a  une  tonalité  légèrement  plus  élevée 
que  du  côté  gauche.  Du  même  côté  en  arrière,  la  sonorité  est  normale 
dans  les  deux  tiers  supérieurs  environ.  Il  n*en  est  pas  de  même  dan« 
le  tiers  inférieur.  Là  on  constate  une  diminution  considérable  du  son, 
sans  qu'il  y  ait  cependant  une  roatité  absolue.  La  zone  de  matité  se 
confond  latéralement  avec  la  matité  hépatique  et  en  arrière  elle  s*étenil 
jusqu'à  la  colonne  vertébrale.  Elle  ne  varie  point  avec  les  change- 
ments de  position  du  malade.  Au  même  niveau  les  vibrations  thoraci- 
ques  sont  considérablement  diminuées,  presque  abolies.  L'auscultation 
révèle  l'existence  de  râles  sonores  dans  les  deux  côtés,  sans  prédomi- 
nance pour  les  sommets.  A  la  base  gauche  on  perçoit  en  même  temps 
quelques  râles  sous-crépi  tan  ts  moyens.  A  la  base  droite,  dans  la  région 
mate  on  est  frappé  principalement  par  une  diminution  très  considérable 
du  murmure  vôsiculaire.  Les  fortes  inspirations  qui  suivent  la  toux 
font  naître  des  râles  sous-crépi  tan  ts,  mais  il  n'y  a  ni  soufile,  ni  égo- 
phonie. 

On  perçoit  très  nettement  la  sensation  de  fluctuation  thoracique 
même  en  interposant  le  bord  cubital  de  la  main  entre  le  point  percuté 
et  l'endroit  où  Ton  sent  la  fluctuation.  Ce  signe,  qui  n'existe  pas  de 
l'autre  côte,  est  constaté  également  par  notre  ami  le  D'  Mouisset,  très 
expert  dans  ce  genre  de  recherches  qui  ont  fait  le  sujet  de  sa  thèse 
inaugurale  ^  L'expectoration  à  ce  moment  se  réduit  à  quelques  cra- 
chats muqueux. 

En  résumé,  matité  avec  abolition  presque  complète  des  vibrations, 
silence  respiratoire  avec  quelques  râles  sous-crépitants,  sensation  de 
flot  très  nette,  tels  sont  les  signes  stéthoscopiques  que  l'on  constate  ù 
la  base  droite  le  jour  de  l'entrée  du  malade  à  l'Hôtel-Dieu.  Le  lende- 
main 29  septembre,  en  présence  de  la  dyspnée  qui  n*a  pas  été  amendée 
par  deux  fortes  applications  de  vésicatoires,  en  présence  de  symptômes 
généraux  qui  laissent  tout  autant  à  désirer,  on  pratique  au  niveau  de  la 
zone  de  matité  deux  ponctions  exploratrices  avec  l'aiguille  de  Pravaz, 
la  première  sur  la  ligne  axillaire  et  la  seconde  plus  bas  et  plus  en 
arrière.  Toutes  deux  né  donnent  issue  à  aucune  espèce  de  liquide. 

On  prend  alors  Taiguille  n°  2  de  Dieulafoy  et  on  l'enfonce  en  un  point 
où  la  fluctuation  se  perçoit  très  nettement.  Il  ne  s'écoule  qu'une  goutte 
de  sang.  Le  vide  en  main,  on  retire  lentement  l'aiguille  sans  aucun 
autre  résultat.  Il  est  inutile  de  dire  que  ces  trois  ponctions  ont  étépra 
tiquées  avec  les  précautions  antiseptiques  nécessaires. 

Le  30  septembre  les  râles  sous-orépitants  de  la  base  droite  sont  un 

1.  Mouisset,  De  la  sensation  de  flot  dans  les  epanchements  pleurétiques,  Th.  ti« 
Lyon,  1887. 
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peu  plus  nombreux,  les  signes  stéthoscopiques  persistent.  On  applique 
un  large  vésioatoire. 

Jusque  vers  le  milieu  du  mois  d'octobre,  les  signes  locaux  restent 
sensiblement  les  mêmes,  mais  le  malade  maigrit  et  il  se  cachectise  mal- 
gré un  traitement  général  fortement  tonique  et  une  révulsion  éner- 
gique au  moyen  de  pointes  de  feu. 

M.  le  professeur  Lépine  reprend  le  service.  A  son  instigation  on  fait 
au  laboratoire  de  la  clinique  médicale,  le  16  octobre,  un  premier  exa- 
men au  point  do  vue  bacillaire  des  crachats  qui  sont  devenus  plus 
abondants  et  purulents.  Cet  examen  est  négatif. 

Bien  que  la  cachexie  s'accuse,  Texamen  plusieurs  fois  répété  des 
sommets  n'a  jamais  révélé  autre  chose  que  quelques  râles  sonores 
inconstants,  existant  d'ailleurs  dans  toute  la  hauteur  des  deux  côtés. 

Le  18  octobre  on  entend  à  la  base  droite  de  gros  râles  humides  dont 
le  nombre  et  le  timbre  métallique  s'accusent  pendant  la  toux.  La  dys- 
pnée est  croissante.  Les  crachats  sont  nettement  purulents,  leur  quan- 
tité est  plus  considérable,  mais  cette  augmentation  n'a  pas  été  absolu- 
ment subite.  On  y  constate  de  nouveau  l'absence  des  bacilles  de  la 
tuberculose. 

Le  26  octobre,  on  fait  encore  un  troisième  examen,  qui  aboutit  au 
même  résultat. 

Le3  nooem^re,  les  bruits  pseudo-cavitaires  de  la  base  droite  ont  aug- 
menté. On  entend  un  souffle  à  timbre  caverneux  et  de  gros  râles  muqueux 
de  plus  en  plus  métalliques.  L'expectoration  et  l'haleine  sont  fétides. 

Le  8  novembre^  ces  bruits  ont  diminué.  On  ausculte  les  sommets  qui 
paraissent  intacts.  L'oppression  n'augmente  pas,  mais  le  malade  mai- 
grit et  il  se  cachectise  de  plus  en  plus.  Il  n  existe  pas  d'œdème  soit  au 
thorax,  soit  aux  membres  inférieurs.  Il  n'y  a  pas  d'ascite,  la  rate  n'est 
pas  grosse  et  le  foie  est  normal.  Les  bruits  du  cœur  sont  faibles  et  fré- 
quents. La  veille  au  soir,  la  température  rectale,  qui  le  matin  était 
à37*>,2,e8t  montée  à  41^^,3,  sans  être  accompagnée  de  frisson.  Notons  que 
du  '28  septembre  jusqu'au  7  octobre  elle  s'est  maintenue  à  peu  près  aux 
environs  de  38*,5  le  matin  et  de  39»  le  soir.  Du  7  au  14  octobre  la  terapé- 
ture  du  soir  atteint  assez  souvent  40<*,  celle  du  matin  étant  également 
un  peu  plus  élevée  que  précédemment. 

De  fortes  doses  d'iodure  de  sodium,  administrées  à  partir  do  ce 
moment  pendant  quelques  jours,  produisent  des  abaissements  de  tem- 
pérature parfois  très  marqués  mais  momentanés. 

Le  9  noi;em&re  nouvel  accès  de  fièvre  qui  fait  monter  la  tempéra- 
ture à  41<»,2.  Les  bruits  pseudo-cavitaires  sont  de  nouveau  assez  intenses, 
et  ils  s'étendent  en  haut  du  côté  de  l'omoplate  dans  les  jours  qui  sui- 
vent. 

I^  23  novembre^  ils  s'entendent  à  partir  de  l'épine  de  l'omoplate,  les 
sommets  paraissent  toujours  intacts,  et  les  crachats,  examinés  une  qua- 
trième fois,  ne  contiennent  pas  de  bacilles  tuberculeux. 

Le  7  décembre,  l'état  général  s'aggravant  de  plus  en  plus,  on  se  décide 
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à  pratiquer  une  nouvelle  ponotion  qui  est  faite  avec  une  aiguille  Dieu- 
lafoy,  dans  le  septième  espace,  un  peu  en  arrière  de  la  ligne  axiliaire. 
Elle  donne  issue  à  quelques  cuillerées  d*un  pus  extrêmement  fétide, 
épais  et  bien  lié. 

Le  9  décembre^  on  fait  une  nouvelle  ponction  dans  le  huitième  espace 
et  plus  en  arrière,  et  on  retire  50  grammes  environ  de  pus  dont  la  féti- 
dité fait  reculer  les  assistants.  On  sent  que  Textrémité  de  Taiguille  te 
promène  librement  dans  une  cavité  dont  les  parois  semblent  très  épais- 
ses y  très  dures  et  comme  calcaires.  On  pousse  en  ce  moment  dans  la 
cavité  une  injection  d'une  solution  de  thymol,  laquelle  provoque  immé- 
diatement des  quintes  de  toux  et  est  rejetée  par  la  bouche,  mélaDgée  à 
une  expectoration  purulente. 

L'aspiration  faite  après  l'iiyection  ne  ramène  rien.  Cette  ezploratiOD, 
jointe  aux  phénomènes  stéthoscopiques  qui  n'avaient  jamais  été  fran- 
chement ceux  de  la  pleurésie,  fit  naître  dans  notre  esprit  l'idée  de  la 
possibilité  d'un  abcès  pulmonaire  s'étant  formé  lentement,  insidieu- 
sement à  la  suite  d'une  affection  pulmonaire  probablement  broncho- 
pneumonique.  L'avenir»  comme  nous  le  verrons,  ne  devait  point  justiGer 
cette  hypothèse.  En  présence  d'une  aggravation  de  plus  en  plus  sen- 
sible de  l'état  général,  de  l'absence  de  bacilles  tuberculeux  dans  les  cra- 
chats et  de  signes  certains  d'infiltration  tuberculeuse  des  sommets,  étant 
donné  d'autre  part  que  l'on  avait  la  certitude  absolue  de  l'existence 
d'une  cavité  purulente,  on  se  décide  à  tenter  une  intervention  chirur- 
gicale. 

M.  Gangolphe,  chirurgien-major  désigné  de  THôtel-Dieu,  veut  bien  se 
charger  de  l'opération.  A  cause  de  l'état  d'affaiblissement  du  malade  et 
de  la  gène  de  la  respiration,  on  ne  fait  pas  d'anesthésie. 

Le  sujet  dans  le  décubitus  dorsal,  incliné  sur  le  côté  gauche,  la  pa^ 
tie  supérieure  du  tronc  légèrement  relevée,  on  pratique  l'opération 
suivante  :  tout  d'abord  on  fait  une  ponction  exploratrice  à  l'aide  d'un 
fin  trocart  dans  le  huitième  espace  intercostal  à  7  ou  8  centimètres  de 
la  ligne  des  apophyses  épineuses,  bien  en  arrière  par  conséquent  de  h 
ligne  axiliaire.  Cette  ponction  ne  donne  issue  qu'à  des  gaz  fétides;  le 
trocart  se  meut  assez  facilement  comme  dans  une  cavité  spacieuse.  La 
paroi  thoracique  est  légèrement  rouge,  tuméfiée  et  douloureuse  à  ce 
niveau;  la  pression  superficielle  fait  sourdre  quelques  gouttelettes 
purulentes  par  une  ancienne  ponction,  qui  paraît  avoir  déterminé  ce 
petit  foyer  phlegmoneux.  Nous  basant  sur  ces  données  et  sur  les  indi- 
cations précises  qui  nous  sont  fournies  par  M.  le  professeur  Lépine, 
nous  décidons  de  faire  l'incision.  Le  trocart  explorateur  est  laissé  en 
place,  confié  à  un  aide  pour  servir  de  guide,  et  Ton  fait  une  incision  de 
9  à  10  centimètres  parallèlement  à  la  huitième  côte.  Deux  petits  débride- 
ments  sont  en  outre  pratiqués  à  la  partie  moyenne  et  à  l'extrémité  anté- 
rieure de  cette  ligne,  dont  lensemble  représente  presque  un  F  horizon- 
tal (  '^).  Les  parties  molles  (peau,  tissu  cellulaire,  muscles)  sont  divisées 
au  thermocautère  chauffé  à  blanc.  L'hémorrhagie  est  nulle.  On  incise 
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le  périoste  sur  la  face  externe  de  la  huitième  côte,  sur  une  étendue  de 
6  à  7  centimètres. 

Après  avoir  dénudé  ce  segment  costal,  on  le  sectionne  sur  une 
sonde  de  cuivre  llexible  avec  de  fortes  cisailles. 

Les  vaisseaux  et  nerfs  intercostaux  ainsi  que  la  plèvre  étant  protégés 
par  des  écarteurs,  on  résèque  chacun  des  deux  bouts  sur  une  longueur 
de  3  centimètres.  La  portion  totale  enlevée  est  donc  de  6  centimètres 
environ. 

On  pratique  ensuite  une*  résection  de  même  étendue  sur  la  septième 
côte.  Pas  d'hémorrhagie.  Les  artères  intercostales  sont  pincées,  puis 
sectionnées  entre  deux  ligatures.  L^opération  a  donné  une  très  grande 
mobilité  à  la  paroi  thoracique. 

Pour  pénétrer  dans  le  foyer  avec  une  sécurité  absolue, on  glisse,  sur 
le  trocart  explorateur,  une  fine  sonde  cannelée  ;  son  extrémité  se  meut 
librement.  Quelques  bulles  de  gaz  fétides  viennent  se  montrer  dans  la 
cannelure.  On  conduit  alors  sur  la  sonde  le  dilatateur-gouttière  de 
M.  le  professeur  L.  Tripier.  La  sonde  est  retirée  et  le  trajet  est 
agrandi  par  le  dilatateur. 

Certain  d*ètre  dans  la  collection  purulente,  on  agrandit  rorifice,  puis 
le  doigt  introduit  dans  la  cavité  et  servant  de  conducteur  nous  ouvrons 
largement  au  thermo-cautère  chauffé  au  rouge  sombre.  Cette  section 
des  tissus  s'est  effectuée  lentement  sans  hémorrhagie,  sur  une  éten- 
due égale  à  celle  de  la  résection  costale  et  horizontalement. 

Les  couches  traversées  à  ce  moment  par  l'instrument  atteignent  pres- 
que une  épaisseur  de  2  centimètres  à  2  centimètres  et  demi. 

Grâce  à  cette  large  ouverture,  on  se  rend  très  bien  compte  de  Tétat 
de  la  lésion, 

La  paroi  externe  de  la  poche  purulente  est  rendue  mobile  par  le 
désossemcnt  thoracique.  La  paroi  inférieure  affleure  presque  le  point 
le  plus  déclive  de  Tincision  :  il  ne  peut  y  avoir  de  rétention.  Désirant 
voir  avec  plus  de  détails  la  surface  interne  de  la  cavité  et  surtout  la 
communication  avec  les  bronches,  nous  approchons  le  fer  chauffé  à 
blanc,  son  faible  rayonnement  étant  une  garantie  de  Tinnocuité  de  cette 
manœuvre.  On  voit  très  bien  de  cette  façon  la  fistule  bronchique  située 
dans  langle  postéro-in terne  de  la  cavité  ^ 

Lav2tges  à  l'eau  boriquée  tiède.  Deux  gros  drains  sont  placés  dans 
la  cavité. 

Large  pansement  antiseptique.  L'opération  a  duré  environ  35  à  40 
minutes;  le  malade  ne  paraît  nullement  déprimé. 

Si  Ton  a  pratiqué  la  résection  de  deux  segments  costaux  avant  d'avoir 
ouvert  largement  et  exploré  avec  le  doigt  le  foyer  pathologique,  c'est 
que  la  mobilité  du  trocart  explorateur  nous  fournissait  des  renseigne- 

1.  On  pourrait,  croyons-nous,  se  servir  utilement  en  pareil  cas  de  Téclairage 
électriqae;  il  serait  alors  facile  de  modifier,  par  des  antiseptiques  ou  des  caus- 
tiques très  faibles,  les  fistules  bronchiques  rebelles  à  la  cicatrisation. 
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ments  relativement  précis  sur  les  dimensions  de  la  lésion,  et  par  suite 
sur  l'étendue  à  donner  à  la  résection  costale. 

Comme  on  le  voit  dans  les  lignes  précédentes,  nous  avons  employé  le 
trocart  explorateur  non  seulement  pour  faire  la  ponction,  mais  encore 
pour  arriver  sur  la  lésion. 

Ce  détail,  si  simple,  acquiert,  à  notre  avis,  une  importance  capitale 
dans  le  manuel  opératoire  de  la  chirurgie  thoraciquc  (pleurotomie, 
pneumotomie).  Après  avoir  constaté  Vexistence  d'un  foyer  morbide 
pleural  ou  pulmonaire,  il  faut  laisser  en  place  la  canule  exploratrice 
et  s'en  servir  comme  d'un  guide  précieux. 

Trop  souvent  cette  précaution  est  négligée,  de  là  des  difficultés  opé- 
ratoires ou  même  des  accidents  qui  auraient  pu  être  évités  à  coup  sur. 

Un  autre  instrument  dont  Tusage  achève  de  donner  une  sécurité 
complète  à  l'opérateur  est  le  dilatateur-  gouttière  du  professeur  L.  Tri- 
pier. Nous  ne  saurions  trop  en  recommander  remploi  en  pareille  cir- 
constance. Grâce  à  lui,  la  petite  ouverture  faite  par  la  canule  est 
transformée,  sans  nouvelles  incisions,  en  un  large  orifice  qui  permet 
l'exploration  digitale,  le  drainage  pleural. 

Les  suites  de  l'opération  furent  très  simples.  L'eschare  supcrdcielle 
des  lèvres  de  la  plaie,  due  h  l'action  du  thermocautère,  s'élimina  peu  à 
peu,  et  bientôt  les  tissus  à  ce  niveau  présentèrent  l'aspect  rose  et  bour- 
geonnant des  plaies  de  bonne  nature.  De  plus  l'œdème  phlegmoneux 
des  parties  molles,  qui  existait  sur  une  certaine  étendue  au  moment  de 
l'opération,  a  presque  complètement  disparu  le  15  décembre,  c'est-à- 
dire  quatre  jours  après  l'opération.  On  pratique  dans  la  cavité  des 
lavages  tantôt  avec  une  solution  boriquée,  tantôt  avec  une  solution  de 
thymol.  Ces  lavages  sont  faits  au  moins  une  fois  par  jour,  quelquefois 
même  deux  fois,  lorsque  les  pièces  du  pansement  sont  souillées.  Ce 
pansement  consiste  à  saupoudrer  les  lèvres  de  la  plaie  avec  la  poudre 
d'iodoforme  et  à  appliquer  une  large  cuirasse  de  gaze  et  de  coton  anti- 
septiques. 

Le  12  décembre,  on  note  que  la  toux  est  moins  fréquente  et  que 
Texpectoration,  moins  abondante,  n'est  plus  fétide.  L'état  général  est 
moins  mauvais  qu'avant  l'opération,  le  malade  mange  davantage  et  il 
paraît  moins  faible.  Du  il  au  13  décembre,  la  température, qui  la  veille 
de  l'opération  était  montée  à  40^,4,  se  maintient  un  peu  au-dessus  de 
39^,5.  Du  13  au  18,  elle  descend  pour  se  maintenir  entre  dS'^.S  et  39^/2. 
A  partir  du  18,  nouvelles  ascensions  dépassant  40<*  avec  des  oscillation^^ 
diurnes  de  près  de  deux  degrés,  sans  que  rien  dans  l'état  local  de  la 
plaie,  qui  continue  h  aller  très  bien,  justifie  cette  recrudescence.  En 
présence  de  cette  augmentation  de  la  température,  M.  Gangolphe  émit 
l'idée  d'un  second  abcès  dans  un  autre  endroit.  Nous  verrons  que 
l'autopsie  justifia  cette  manière  de  voir. 

Le  20  décembre^  le  malade  est  pris  subitement  d'une  hémoptysie 
abondante  à  laquelle  il  succombe. 
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A  rautopsie,  on  constate  aux  deux  sommets  un  certain  nombre  de 
tubercules miliaires.  Il  s*agit  là  d'une  infiltration  tuberculeuse  déjà  un 
peu  ancienne  qui  ne  donnait  lieu  pendant  la  vie  à  aucun  signe  stéthos- 
copique  certain.  Nous  avons  vu  d*autre  part  que  Texamen  des  crachats, 
pratiqué  quatre  fois,  n*a  jamais  permis  de  voir  aucun  bacille  tuber- 
culeux. L*hémoptysie  avait  eu  pour  cause  une  hémorrhagie  bronchique 
dont  on  retrouvait  les  traces  dans  la  partie  supérieure  du  poumon 
droit,  loin  du  siège  de  l'opération. 

Le  poumon  droit  présente  des  adhérences  dans  ses  deux  tiers  infé- 
rieurs. Tout  à  fait  en  bas  et  dans  la  partie  postéro-externe,  la  plèvre 
forme  paroi  externe  d*un  a&cès  pleural^  dont  la  paroi  interne,  formée 
par  la  pariétale  présente  une  épaisseur  de  plus  d'un  centimètre.  La 
plèvre  viscérale,  également  épaissie,  présente  Torifice  fistuleux  qui  fait 
communiquer  Tabcès  avec  les  bronches.  Cet  orifice  n*est  pas  immédia- 
tement visible  et  il  faut  le  chercher.  Il  est  d*ailleurs  en  partie  recouvert 
par  un  lambeau  de  plèvre  qui  pendant  la  vie  devait  faire  soupape,  puis- 
que les  lavages  de  la  cavité  ne  produisaient  pas  toujours  l'expectora- 
tion du  hquide  injecté. 

L'abcès  empiète  un  peu  sur  la  face  inférieure  du  poumon,  et,  à  ce 
niveau,  sa  paroi  inférieure  comprend  une  petite  portion  de  la  plèvre 
diaphragmatique. 

Dans  la  scissure  interlobaire  du  même  côté,  on  constate  la  présence 
d'un  second  abcès  pleural  plus  petit  et  plus  récent  que  le  premier  et 
qui  ne  présente  pas  de  fistule  bronchique. 

Nous  avons  vu  comment,  en  se  fondant  sur  la  persistance  de  la  fièvre 
après  l'évacuation  et  les  lavages  antiseptiques  de  la  première  poche, 
l'un  de  nous  avait  soupçonné  l'existence  de  ce  second  abcès. 
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U  VIRULENCE 

Extrait  des  leçons  de  M.  le  Professeur  Bouchard  (4888) 
recueillies  par  le  D'  P.  LE  GENDRE. 


J^ai  entrepris  de  traiter  cette  année  la  thérapeutique  des  maladies 
infectieuses,  basée  sur  la  pathogénie;  c'est  l'application  aux  mala- 
dies dites  médicales  de  la  méthode  antiseptique  qui  a  donné  de  si 
beaux  résultats  en  chirurgie. 

Bon  nombre  de  médecins,  dont  quelques-uns  occupent  un  rang 
élevé  parmi  leurs  confrères,  répugnent  encore  à  accepter  que  la 
notion  du  microbe  soit  de  nature  à  exercer  une  influence  sur  la 
direction  do  la  thérapeutique;  ils  pensent  que  nous  ne  pouvons  pas 
attaquer  directement  les  microbes  pathogènes,  que  Tantisepsie  mé- 
dicale est  une  chimère. 

J'estime  au  contraire  que  nous  exerçons  sur  les  microbes  une 
influence  toute-puissante  et  que  nous  pouvons  utiliser  cette  puis- 
sance dans  un  but  thérapeutique. 

Pour  faire  de  la  thérapeutique  antiseptique,  il  n'est  même  pas 
besoin  de  tuer  les  microbes  ;  car  nous  sommes  en  possession  de 
moyens  qui,  sans  toucher  à  leur  vie,  modifient  leur  nutrition,  leur 
croissance,  leur  multiplication ,  leur  forme  et  leurs  fonctions,  qui 
exaltent,  atténuent  ou  suppriment  leur  virulence  d'une  façon  passa- 
gère ou  durable.  Ayant  donné  dans  une  série  de  leçons  la  démons- 
tration de  ces  diverses  affirmations,  j'ai  été  amené  à  étudier  en  quoi 
consiste  essentiellement  cette  virulence  que  nous  savons  faire  varier. 

Qu'est-ce  donc  que  la  virulence?  —  Est-ce  une  qualité  particulière 
de  certains  microbes,  comme  la  fonction  chromogène  ou  la  sécré- 
tion d'acide  butyrique?  Non;  je  pense  que  c'est  une  résultante  de 
propriétés  diverses. 

La  maladie  n'est  pas  directement  la  fonction  de  sécréter  une  sub- 
stance chimique  toxique  qui,  absorbée  par  l'homme  ou  l'animal, 
les  rend  malades.  Cette  fonction  chimique  peut  être  l'une  des  pro- 
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priétés  qui  font  qu'un  microbe  est  pathogène.  Mais  dans  la  concep- 
tion de  la  virulence  il  y  a  lieu  de  tenir  compte  d^autres  facteurs. 

Ainsi  les  agents  infectieux  peuvent  nuire  à  l'organisme  par  une 
action  simplement  mécanique.  Ils  peuvent  par  leur  abondance  obs- 
truer les  capillaires  de  certains  organes,  ceux  du  poumon,  comme 
Ta  vu  Toussaint  dans  le  charbon  ;  ils  peuvent  déterminer  des  inforc- 
tus  par  suite  de  la  disposition  an  atomique  de  certaines  régions;  ils 
peuvent  s*accumulcr  dans  des  lacunes  vasculaires,  dans  les  nids 
valvulaires  des  veines,  pénétrer  les  cellules  endothéliales  ou  en 
amener  le  gonflement,  de  manière  à  constituer,  avec  l'appoint  de  la 
fibrine  coagulée,  des  thromboses  ou  des  embolies  avec  les  phéno- 
mènes d'ischémie  localisée  qui  en  sont  la  conséquence.  Ces  embo- 
lies s'arrêtent  surtout  dans  les  poumons,  parce  que  la  circulation 
veineuse  générale  les  y  apporte  d'abord;  le  foie  est  leur  première 
étape,  si  l'entrée  de  l'embolie  microbienne  a  eu  lieu  par  les  veines 
de  l'intestin. 

Ces  premières  étapes  franchies,  les  embolies  microbiennes  vont 
échouer  dans  les  capillaires  terminaux.  Elles  déterminent,  suivant 
les  espèces  virulentes,  des  obstructions  dans  la  rate,  les  organes 
lymphoîdes  ou  les  reins.  Elles  peuvent  n'aboutir  qu'à  des  jtroubles 
de  nutrition,  à  des  nécroses  par  ischémie  sans  gangrène  ni  suppu- 
ration, comme  le  font  des  poudres  inertes,  des  graines  de  tabac, 
injectées  dans  la  circulation. 

Lorsque  l'embolie  microbienne  ou  purement  mécanique  se  pro- 
duit dans  la  peau  ou  la  muqueuse  intestinale,  la  gangrène  peut 
s'emparer  de  la  partie  ischémiée  à  cause  du  voisinage  de  l'air  et  des 
microbes  de  la  putréfaction,  toujours  prêts  à  s'emparer  de  la  ma- 
tière où  la  vie  a  cessé.  Par  exemple,  je  puis  vous  citer  le  cas  du  ba- 
dlle  pyocyanique  qui,  introduit  dans  le  sang,  peut  accidentellement 
donner  lieu  à  des  embolies  ou  à  des  infarctus  de  la  muqueuse  gas- 
trique, auxquels  succèdent  de  très  nombreuses  ulcérations  ponc- 
tuées simulant  la  psorentérie.  Les  conséquences  qui  résultent  de 
l'oblitération  des  vaisseaux  diffèrent  suivant  les  régions  :  ainsi  la 
pullulatiou  des  bactéries  dans  les  capillaires  du  poumon  a  pour  effet 
spécial  de  diminuer  l'hématose.  Toussaint  a  même  pensé  que  telle 
pouvait  être  la  cause  de  la  mort  dans  le  charbon. 

Les  microbes  peuvent  encore  produire  d'autres  lésions  mécani- 
ques comparables  à  des  traumatismes  ;  ils  peuvent  ébranler,  disso- 
cier, perforer  les  cellules  (ainsi  agissent  les  microbes  de  la  lèpre). 
Dans  ces  cas,  l'analogie  est  moindre  avec  les  effets  des  injections 
de  poudres  inertes;  là,  il  faut  enregistrer  un  phénomène  vital,  le 
mouvement.  Il  y  a  trente  ans,  j'ai  signalé  le  travail  que  font  les  mi- 
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crobes  dans  la  stomatite  ulcéro-membraneuse  :  si  on  examine  au 
microscope  le  bord  d*un  fragment  nécrosé  de  la  muqueuse»  on  voit 
les  vibrions  qui  s^insinuent  entre  les  cellules  et,  par  une  sorte  de 
mouvement  de  levier,  font  sauter  une  des  cellules  hors  de  la  gangue 
où  elle  est.  Il  y  a  bien  là  un  effet  mécanique,  mais  il  est  en  partie 
attribuable  aux  mouvements  spontanés  du  microbe. 

Voici  une  autre  action  plus  franchement  vitale  exercée  par  les 
microbes  :  pour  vivre  ilfautqu^ils  consomment  de  la  matière;  vivaol 
dans  l'organisme,  ils  ne  peuvent  consommer  que  la  matière  destinée 
à  la  nutrition  des  cellules  de  celui-ci.  Ainsi  s'établit  une  concur- 
rence vitale  entre  les  ceUules  des  parasites  et  les  cellules  de  Torga- 
nisme  infecté,  obligées  de  subir  ces  nouveaux  commensaux.  On 
peut  supposer  que  les  parasites  dévorent  une  substance  qui  est 
nécessaire  à  la  vie  des  cellules  animales  et  que,  par  suite,  Ténergie, 
la  résistance  de  celles-ci  se  trouvent  diminuées.  Pasteur  a  montré 
que  les  microbes  consomment  des  sucs  nutritifs.  Mais  en  outre, 
l'oxygène,  qui  est  aussi  indispensable  que  les  matières  récrémenti- 
tielles  à  la  vie  des  cellules  animales,  est  utile  également  h  celle  des 
agents  infectieux,  à  ceux  du  moins  qui  ne  sont  pas  anaérobies,  et 
c^est  le  plus  grand  nombre.  Ghauvoau,  Pasteur  ont  montré  que  les 
microbes  consomment  de  l'oxygène.  Ainsi,  à  tout  point  de  vue^  oo 
peut  dire  que  les  microbes  sont  assis  à  la  même  table  que  les 
cellules  humaines. 

Mais  en  résulte-t-il  que  les  phénomènes  morbides  observés  dans 
les  maladies  infectieuses  s'expliquent  tous  uniquement  par  ce  méca- 
nisme de  la  concurrence  vitale?  Cela  n'est  nullement  démontré. 

Pour  le  charbon  en  particulier,  c'est  plus  que  contestable.  Les 
déterminations  directes  qui  ont  été  faites  de  la  teneur  du  sang  en 
oxygène  ne  prouvent  pas  absolument  la  légitimité  de  l'hypothèse 
de  Chauveau  et  de  Pasteur,  hypothèse  d'après  laquelle  la  bactéridie 
charbonneuse  tuerait  ranimai  en  soustrayant  Toxygène  de  son  saug. 
Ce  qui  manque  le  plus  souvent  au  sang  des  animaux  qui  meurent 
du  charbon,  ce  n'est  pas  l'oxygène,  c'est  le  pouvoir  des  globules  san- 
guins de  fixer  le  maximum  d'oxygène  :  au  lieu  d'être  capables  d'en 
fixer  20  c.  c.  pour  100,  ils  peuvent  n'en  plus  fixer  que  15  ce,  12  ce. 
Ce  désordre  n'est  pas  directement  le  fait  du  microbe;  celui-ci  dis- 
paru, le  sang  ne  retrouve  pas  toujours  sa  capacité  de  fixer  l'oxygène. 
Nous  sommes  ainsi  conduits  à  admettre  que  Tanimal  charbonneux 
succombe  par  suite  d'une  intoxication  secondaire,  résultant  d'une 
sécrétion  malfaisante  toxique  des  microbes. 

Dans  l'hypothèse  la  plus  ancienne  qui  ait  été  émise  au  sujet  da 
mode  d'action  des  maladies  infectieuses,  c'est  par  Tintpxicatioa 
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qu'on  a  d*abord  expliqué  Tinfection,  ou  plutôt  dans  Tinfection  on  ne 
voyait  que  Tintoxication. 

En  1822,  Gaspard  institua  le  premier  des  recherches  expérimen- 
tales sur  les  troubles  que  cause  l'introduction  de  matières  putrides 
dans  réconomie. 

Avec  lui  commence  une  succession  de  recherches  qui  ont  été 
poursuivies  pendant  un  demi-siècle  et  auxquelles  sont  attachés 
les  noms  de  Panum,  Hiller,  Bergmann,  Selmi,  Gautier,  pour  ne 
citer  que  les  principaux.  Ces  recherches  ont  abouti  à  la  démonstra- 
tion de  ce  fait  que  dans  la  matière  putréfiée  se  trouvent  des  poisons 
fabriqués  par  les  agents  mêmes  de  la  putréfaction,  et  que  ces  poir 
sons,  introduits  dans  le  corps  des  animaux  vivants  avec  les  microbes 
qui  les  ont  produits,  déterminent  des  accidents. 

Ces  poisons  sufQsent-ils  pour  produire  la  maladie  et  la  mort,  sans 
la  coopération  des  microbes?  Oui,  si  on  les  injecte  à  doses  massives^ 
comme  l'ont  fait  Gaspard  et  d'autres.  Mais  comment  expliquer  la 
mort  que  peut  causer  dans  certains  cas  une  goutte  de  sang  putride, 
quedis-je?  un  millionième  de  goutte,  une  quantité  impondérable? 
Et,  dans  ces  cas,  le  sang  pris  sur  l'animal  mort  devient  le  point  de 
départ  d'une  maladie  transmissible  à  d'autres  animaux.  Là  il  est 
impossible  de  ne  pas  admettre  qu'il  s'agisse  d'uue  infection  :  une 
période  d'incubation  est  nécessaire  après  Tinoculation  de  cette  goutte 
de  sang  infectieux,  mais  l'infection  n'a  le  temps  d'agir  et  de  se 
révéler  que  si  l'intoxication  n'amène  pas  la  mort  par  l'excès  de 
poison  introduit  d'emblée  dans  l'économie. 

La  mort  à  la  suite  de  Tinfection  est-elle  le  résultat  d'une  intoxi- 
cation provoquée  par  la  multiplication  des  agents  infectieux  dans  le 
corps,  ceux-ci  élaborant  des  poisons  analogues  à  ceux  qu'ils  produi- 
sent dans  la  matière  morte?  C'est  dans  ce  sens  que  nous  sommes 
tentés  de  résoudre  la  question,  en  nous  fondant  sur  ce  fait  que  l'in- 
troduction du  poison  tout  seul  donne  les  mômes  résultats  que  celle 
des  agents  figurés  producteurs  du  poison. 

Pendant  longtemps  on  a  considéré  comme  le  type  des  auto-intoxi- 
cations par  infection  putride  les  accidents  généraux  qui  se  produi- 
sent chez  des  individus  porteurs  de  plaies  anfractueuses  où  stagne 
le  pus.  Le  type  que  je  voudrais  imprimer  dans  la  conscience  de  tout 
médecin,  c'est  l'auto-intoxication  par  putridité  intestinale.  Là,  Tin- 
feclion  est  constante;  chez  tout  homme  et  à  toute  heure,  les  agents 
de  la  putréfaction  se  trouvent  dans  la  cavité  intestinale,  donnant 
naissance  à  des  produits  toxiques,  que  l'intestin  absorbe,  et  l'intoxi- 
cation à  des  degrés  divers  est  extrêmement  fréquente;  elle  s'exerce 
d'une  manière  plus  ou  moins  intense,  créant  des  maladies  dont  le 
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médecin  méconnaft  souvent  la  nature,  depuis  l'embarras  gastrique 
et  la  simple  indigestion  jusqu'à  Tintoxication  putride  la  plus  grave. 

Si  cette  intoxication  n'est  pas  plus  fréquente  encore,  si  elle  n'est 
pas  quotidienne,  c'est  que  l'organisme  est  outillé  pour  s^en  pré- 
server ;  le  foie  arrête,  détruit  ou  transforme  une  partie  des  poisons 
absorbés  par  l'intestin;  le  sang  en  brûle  une  partie,  le  rein  élimine 
le  surplus.  Mais  quand  l'abondance  du  poison  est  excessive,  les 
accidents  d'intoxication  apparaissent,  constituant  des  états  morbides 
primitifs  ou  secondaires  à  d^autres  états  morbides.  Dans  l'intoxication 
par  les  viandes  gâtées,  l'intoxication  est  évidemment  consécutive  à 
l'infection,  puisque  les  accidents  sont  tardifis,  précédés  d'une  période 
d'incubation  de  dix -huit  à  trente-six  heures;  les  agents  des  putré- 
factions ingérés  avec  la  viande  gâtée,  trouvant  dans  le  tube  digestif 
les  conditions  les  plus  favorables  (absence  d'air,  chaleur,  humidité)^ 
ont  pullulé  et  fabriqué  leurs  poisons. 

Dans  Tindigeslion,  l'arrêt  de  sécrétion  des  sucs  digestifs,  l'insuffi* 
sance  d'acide  chlorhydrique  ont  favorisé  le  développement  de  fer- 
mentations anomales.  Ainsi  nous  avons  dans  ces  états  morbides  le 
type  des  auto-intoxications  par  infection  et  le  rôle  des  poisons  sé- 
crétés par  les  microbes  dans  les  accidents  d'ordre  pu tréf actif  est  bien 
prouvé. 

La  question  se  pose  maintenant  de  savoir  si  les  maladies  virulentes- 
peuvent  aussi  reconnaître  pour  cause  les  produits  sécrétés  par  les 
agents  pathogènes  qui  passent  du  corps  d'un  animal  dans  un  autre, 
en  transportant  avec  eux  la  maladie. 

Cette  idée  que,  dans  les  maladies  virulentes,  les  microbes  agissent 
par  des  poisons  solubles,  a  été  formulée  comme  hypothèse  sans 
preuves  par  Toussaint  le  15  avril  1878  et  par  Chauveau  le  10  novem- 
bre 1879.  L'idée  était  dans  l'air;  ils  l'ont  af&rmée  comme  par  divina- 
tion. Mais  la  première  preuve  expérimentale  n'a  été  apportée  que  par 
M.  Pasteur  avec  cette  expérience  mémorable  du  3  mai  1880,  lorsque,, 
ayant  injecté  à  une  poule  do  l'extrait  d'une  culture  de  choléra  des 
poules,  il  a  vu  se  manifester  des  accidents  tels  que  la  somnolence, 
qui  offraient  l'apparence  et  donnaient  le  simulacre  de  la  maladie. 

La  même  année,  dans  une  communication  à  l'Académie  des  scien- 
ces, 26  octobre  1880,  Chauveau  pensa  apporter  une  nouvelle  preuve 
à  l'appui  de  l'idée  qu'il  avait  émise  hypothétiquement  :  dans  les  veines 
de  moutons  naturellement  réfractaires  au  charbon  et  dont  l'immu- 
nité naturelle  avait  été  renforcée  par  une  série  d'inoculations  char- 
bonneuses, il  injecte  15  ce.  à  70  ce.  de  sang  charbonneux,  contenant 
un  nombre  de  bactéridies  évalué  à  200  milliards  ;  les  animaux  éprou- 
vent des  accidents  graves,  mais  ne  meurent  pas.  Chauveau  conclut 
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qolls  ont  été  malades  par  intoxication,  parce  qa*il  admettait  que 
rinfection  n'était  plus  possible  chez  ces  animaux  vaccinés.  Cette 
expérience  fournit  des  résultats  intéressants,  mais  les  conclusions 
qu'en  a  tirées  Chauveau  ne  sont  peut-être  pas  légitimes.  L'injection 
de  200  milliards  de  bactéridies,  à  ne  les  considérer  môme  que  comme 
des  particules  ténues,  pouvait  avoir  produit  des  embolies;  en  agissant 
comme  des  poudres  inertes,  elles  pouvaient  avoir  entraîné  des  lé- 
sions  locales  par  troubles  circulatoires  dans  des  organes  importants, 
causé  des  ulcérations  ponctuées  dans  Testomac  ou  l'intestin,  des 
ecchymoses  pulmonaires,  des  oblitérations  vasculaires  du  rein.  Mais 
en  outre  Chauveau  avait  injecté  des  bactéridies  vivantes;  la  com- 
plexité des  phénomènes  est  trop  grande  dans  cette  expérience,  on 
ne  peut  apprécier  les  effets  vraiment  imputables  à  la  matière  toxique, 
puisqu'elle  n'a  pas  été  isolée  de  son  cortège  immense  d*agents  infec- 
tieux. Il  n'y  avait  donc  que  l'expérience  de  Pasteur  qui  reproduisit 
seulement  par  le  poison  soluble  un  symptôme  spécial  de  la  maladie. 

Je  crois  avoir  apporté  pour  ma  part  un  élément  important  à  Tin- 
telligence  de  ces  faits  quand  j'ai  communiqué  en  1885  à  l'Association 
ponr  Tavancement  des  sciences  (congrès  de  Grenoble)  des  expériences 
relatives  à  l'injection  d'urine  de  cholériques  chez  un  animal  réfrac- 
taire  au  choléra.  Je  n'ai  pas  pris  comme  dans  les  expériences  préci- 
tées la  culture  de  l'agent  infectieux,  je  me  suis  adressé  à  l'organisme 
infecté.  Sans  m'inquiéter  de  savoir  si  le  bacille  en  virgule  était  ou 
non  le  véritable  agent  pathogène,  je  me  suis  demandé  si  les  acci- 
dents généraux  du  choléra  n'étaient  pas  attribuables  à  un  poison,  s'il 
n'existait  pas  un  poison  cholérique  dont  on  pût  déceler  l'existence 
dans  les  produits  d'émonction.  Je  cherchai  à  résoudre  le  problème 
en  comparant  les  effets  produits  par  les  urines  des  cholériques  au 
début  de  la  maladie  et  par  celles  qui  étaient  émises  après  la  période 
d'anurie  en  les  injectant  dans  les  veines  du  lapin. 

Je  constatai  que  ces  urines  ont  d'abord  une  toxicité  commune  à 
toutes  les  urines  normales  :  elles  produisent  la  contraction  pupillaire, 
la  &iblesse  musculaire  et  respiratoire,  la  diurèse. 

Mais  en  outre  je  trouvai  qu'elles  ont  une  toxicité  spéciale  ;  elles 
déterminent  la  cyanose  des  muqueuses  pendant  le  cours  de  l'injec- 
tion, une  hypothermie  plus  considérable  que  celle  qui  résulte  de  l'in- 
jection d'urine  normale,  des  crampes,  distinctes  des  convulsions  que 
produisent  constamment  les  urines  sécrétées  pendant  le  sommeil  et 
quelquefois  les  urines  sécrétées  pendant  l'état  de  veille  lorsqu'elles 
sont  riches  en  potasse;  ces  crampes  consistaient  en  secousses  avec 
rigidité  musculaire  des  membres,  se  produisant  de  deux  en  cinq 
minutes  et  durant  une  demi-heure  après  l'injection.  Je  vis  en  outre 
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que  les  lapins  à  qui  on  injectait  ces  urines  étaient  pris  d'une  diarrhée 
précoce,  spéciale,  d*abord  steroorale,  ensuite  consistant  ea  un  flux 
blanchâtre  qui  devenait  rougeâtre;  le  microscope  le  montrait  cods- 
titué  presque  uniquement  par  l'épithélium  intestinal  desquamé  : 
c*était  une  véritable  purée  cholérique  à  laquelle  ne  manquait  qu6ie 
bacille-virgule.  Il  n*y  avait  pas  de  bile  dans  l'intestin  ;  elle  était  rete- 
nue dans  la  vésicule.  Les  animaux  étaient  atteints  d'une  albuminurie, 
non  pas  rapide,  légère  et  passagère,  mais  progressivement  de  plus 
en  plus  considérable  jusqu'à  ce  que  survint  Tanurie,  Enfin  la  mort 
arrivait  après  trois  ou  quatre  jours. 

Qu'était-ce  que  cette  maladie  que  j'avais  donnée  à  ces  lapins? 
Etait-ce  lo  choléra?  Non,  ce  n'était  qu'une  intoxication  à  son  image; 
car  il  n'y  avait  pas  de  période  d'incubatiop,  les  accidents  étaient  im- 
médiats; en  outre,  les  phénomènes  étaient  proportionnels  aux  doses 
d'urine  injectées.  A  12  c»  c.  au-dessous,  les  animaux  ont  survécu; 
nu  delà  de  17  ce,  tous  sont  morts.  Je  sais  bien  que  quelquefois  dans 
l^s  maladies  infectieuses  l'intensité  des  symptômes  peut  ôtre  aussi 
proportionnelle  aur  doses  ;  mais,  quand  on  observe  à  la  fois  dans  un 
état  morbide  l'absence  d'incubation  et  la  proportionnalité  des  acci- 
dents aux  doses  de  la  matière  morbifique,  on  doit  accepter  qu'il  s'agit 
d'une  intoxication.  Je  puise  encore  un  argument  en  faveur  de  Tin- 
loxication  dans  l'étude  comparative  des  extraits  des  urines  choléri- 
ques :  l'extrait  alcoolique  produit  certains  accidents  qui  rappellent  le 
choléra,  la  diarrhée  spéciale  et  Talbuminurie  que  ne  produit  pas 
l'extrait  alcoolique  d'urine  normale;  l'extrait  aqueux  ne  donne  lieu 
qu'aux  symptômes  ordinaires  de  l'injection  d'urine  normale. 

Donc  chez  le  cholérique  existe  un  poison  dont  une  partie  s'élimine 
par  Turine.  Ce  poison  est-il  sécrété  par  le  microbe  considéré  comme 
pathogène?  Je  ne  puis  le  dire.  En  tout  cas,  l'injection  de  culture  de 
bacille-virgule,  filtrée  ou  non,  ne  produit  rien  de  semblable.  D'au- 
tres expérimentateurs  ont  extrait  des  alcaloïdes  qui  ont  produit  l^hez 
les  animaux  des  convulsions,  mais  rien  de  semblable  à  ce  que  déter- 
minent les  urines  cholériques.  D'ailleurs,  le  bacille-virgule  n'a  pas 
fait  ses  preuves  et  peut-être  ne  fait-il  plus  de  poison  dans  le  bouiiloa 
de  culture. 

.  Brieger  a  isolé  en  1885  un  alcaloïde  de  la  culture  du  bacille  d'Ër- 
berth  sur  la  purée  de  viande,  il  Ta  appelé  typho-toxine.  Sa  formation 
ne  s'accompagne  pas  de  signes  de  putréfaction  ;  on  ne  voit  pas  se  for- 
mer dans  la  culture  d'acide  sulfhydrique,  d'indol,  de  phénol,  mais  un 
alcaloïde  qui  forme  des  sels  doubles  (on  l'a  obtenu  purifié  à  l'état  de 
chloro-aurate).  Cette  typho-toxine  produit  chez  le  cobaye  la  saUvation, 
l'accélératioQ  dp  la  respiration,  la  diarrhée  et  la  mort  avec  le  cœur 
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en  systole,  phénomène  constaté  dans  la  mort  subite  des  typhiques  ; 
ainsi  ce  poison  reproduit  quelques-uns  des  caractères  de  la  fièvre  ty- 
phoïde, mais  non  tous;  les  accidents  qu'il  détermine  sont  immé- 
diats. Il  n'est  donc  pas  démontré  que  ce  soit  là  le  vrai  poison  typhi- 
que,  mais  il  y  a  dans  la  constatation  de  ce  fait  une  raison  de  plus  de 
soupçonner  Faction  morbifique  des  substances  solubles  fabriquées 
par  les  microbes  pathogènes. 

La  démonstration  de  la  réalité  de  cette  opinion  a  été  faite  d'une 
manière  définitive  par  Charrin  pour  la  maladie  pyocyanique,  dont 
nous  avons  déjà  tiré  plusieurs  fois  parti  et  que  nous  aurons  bien  des 
fois  encore  à  utiliser. 

L'injection  intraveineuse  du  liquide  de  culture  du  bacille  pyocya- 
nique à  doses  moyennes  détermine  la  fièvre,  l'albuminurie,  la  diar- 
rhée, ramaigrissement,  une  monoplégic  ou  une  paraplégie  spasmodi- 
ques,  la  paralysie  vésicale  et  la  mort,  tout  cela  en  quinze  à  vingt  joui*s. 
Chez  les  animaux  ayant  présenté  cette  paralysie  spasmodique,  l'autop» 
sie  n'a  révélé  aucune  lésion  de  la  moelle,  ni  des  nerfs,  ni  de  leurs  pla- 
ques motrices  dans  les  muscles,  ni  des  muscles  mêmes.  C'est  donc 
une  paralysie  fonctionnelle  au  cours  d'une  maladie  infectieuse, 
comme  celles  qu'on  connaît  dans  la  diphthérie,  la  dysenterie. 

Si  on  injecte  un  virus  plus  fort  ou  une  quantité  plus  grande  de  ce 
virus,  on  observe  une  albuminurie  plus  intense,  une  fièvre  excessive 
(43*  et  plus),  la  mort  est  plus  rapide,  mais  il  n'y  a  pas  de  paralysie. 

Si  les  animaux  ont  été  vaccinés,  les  accidents  apparaissent  plus 
tardivement,  évoluent  plus  lentement,  mais  ce  sont  les  mêmes;  il  y 
a  de  la  diarrhée,  une  albuminurie  passagère,  puis  les  animaux  sem- 
blent redevenir  bien  portants  ;  mais  une  paraplégie  survient  quel- 
quefois au  bout  d'un,  deux,  trois  mois. 

Ce  qui  prouve  que  ces  accidents  sont  bien  le  résultat  d'une  intoxi- 
cation par  le  poison  que  sécrètent  les  microbes,  c'est  le  résultat  que 
donne  chez  d'autres  animaux  de  même  espèce  l'injection  des  cultures 
du  bacille  pyocyanique  filtrées  au  filtre  de  porcelaine  et  môme 
chaufTées  de  façon  qu'elles  soient  débarrassées  de  tous  les  microbes. 
Après  l'injection  de  24  c.  c.  sous  la  peau,  se  montre  une  petite 
maladie  de  deux  jours,  consistant  en  quelques  phénomènes  de  faible 
intensité,  anorexie,  un  peu  de  diarrhée  et  d'albuminurie. 

Si  on  injecte  40  à  60  c.  c.  dans  les  veines,  on  provoque  la  diarrhée, 
l'albuminurie  intenses,  le  coma  et  la  mort  en  quelques  heures. 

Si  on  fait  des  injections  sous-cutanées  de  doses  plus  fortes,  mais 
fragmentées,  par  exemple  64  c.  c.  en  huit  fois  de  six  en  six  jours, 
l'animal  ne  paraît  pa^  d'abord  impressionné;  au  bout  de  six  semai- 
nes, il  semble  encore  bien  portant  ;  mais  un  beau  jour,  après  deux  ou 


592  REVUE  DE  MÉDECINE 

trois  mois,  survient  une  monoplégie  ou  une  paraplégie  spasmodique 
sans  lésions  de  la  moelle,  des  nerfs  ni  des  muscles,  identique  cliol- 
quement  et  anatomiquement  à  celle  qu'avait  déterminée  Tinjection 
du  virus  complet  que  nous  avions  le  droit  de  dire  infectieuse; 
donc  cette  paralysie  infectieuse  était  bien  au  fond  de  nature  toxique. 

Ce  fait  ne  démontre-t-il  pas  avec  évidence  que  dans  certaines  infec- 
tions il  y  a  des  phénomènes  d*ordre  toxique?  L'existence  de  ces  acci- 
dents tardifs,  se  montrant  deux  à  six  semaines  après  la  cessation  des 
injections  du  poison,  est  la  conséquence  du  trouble  nutritif  causé  dans 
les  cellules  par  le  poison  qui  les  a  imprégnées.  Il  se  passe  sans  doute 
dans  ce  cas  quelque  chose  de  comparable  à  ce  que  nous  observons 
dans  des  intoxications  par  poisons  organiques  ou  minéraux,  dans 
Talcoolisme,  dans  le  saturnisme  ;  alors  môme  que  le  malade  a  cessé 
de  boire  depuis  un  certain  temps,  alors  qu'il  n*est  plus  exposé  à 
l'absorption  du  plomb,  on  voit  se  manifester  souvent  des  accidents 
nerveux  tardifs. 

De  Texposé  des  faits  précédents  nous  avons  conclu  que  les  acci- 
dents des  maladies  infectieuses  ne  sont  qu'indirectement  infectieux, 
mais  que  Faction  directe,  immédiate,  est  d'ordre  toxique.  A  propos 
du  choléra  où  je  vous  ai  montré  que  les  principaux  symptômes 
étaient  causés  par  un  poison,  je  ne  suis  pas  en  mesure  de  vous  dire 
si  ce  poison  cholérique  est  l'œuvre  des  microbes  ou  si  c'est  l'orga- 
nisme qui  donne  naissance  à  ce  poison  parce  que  les  microbes  ont 
perverti  sa  nutrition.  Les  expériences  personnelles  que  je  vous  ai 
citées,  injections  d'urines  cholériques,  ne  démontrent  pas  l'origine 
du  poison;  elles  prouvent  seulement  que  le  poison  cholérique, 
poison  morbide,  peut  s'éliminer  par  les  émonctoires  comme  les  poi- 
sons que  Torganisme  fabrique  incessamment  à  Tétat  normal.  Le 
rein  expulse  aussi  bien  les  poisons  pathologiques  que  les  poisons 
normaux. 

On  pourrait  être  tenté  de  généraliser  cette  fonction  du  rein  à 
toutes  les  maladies  infectieuses  dans  lesquelles  des  accidents  sont 
produits  par  des  poisons  d'origine  microbienne  et  chercher  par 
rinjection  intra-veineuse  d'urine  do  Tanimal  infecté  à  se  renseigner 
sur  l'existence  du  poison  morbide,  cette  urine  devant  donner  le 
simulacre  des  phénomènes  généraux  supposés  toxiques. 

£n  réalité,  il  faut  n'avancer  dans  cette  voie  qu'avec  beaucoup  de 
prudence  et  de  réserve.  Ainsi  la  première  fois  que  j'ai  cherché  à 
vérifier  cette  hypothèse,  j'avais  conçu  de  grandes  espérances;  et 
voici  pourquoi  : 

Dans  un  cas  de  tétanos,  ayant  injecté  dans  les  veines  d'un  lapin 
l'urine  du  tétanique,  j'ai  vu  éclater  des  convulsions  avec  opistho- 
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tonos.  J'ai  pu  croire  à  ce  moment  que  je  tenais  le  poison  élaboré  par 
Fagent  infectieux.  Mais  j*ai  pu  me  conyaincre  que  les  accidents  pro- 
duits par  cette  urine  étaient  analogues,  mais  non  semblables  aux 
symptômes  de  la  maladie  elle*môme. 

Au  cours  des  maladies  s'accomplissent  dans  l'intimité  des  tissus 
des  phénomènes  chimiques  qui  échappent  longtemps  à  notre  atten- 
tion ;  telle  est  la  mise  en  liberté  d'un  excès  de  potasse  par  excès  de 
consomption  fébrile.  C'est  cette  potasse  qui,  se  trouvant  éliminée 
en  excès  par  les  urines,  produisait  la  convulsion  ;  car  j*ai  pu  me 
convaincre  par  des  expériences  ultérieures  que,  dans  presque  toutes 
les  maladies  fébriles  intenses  à  dénutrition  rapide,  les  urines  ont 
la  propriété  convulsivante;  avec  Tinjection  d'urine  de  pneumonique 
j'ai  obtenu  les  mêmes  convulsions  suivies  de  mort  par  arrêt  du 
cœur  que  j'avais  constatées  avec  les  urines  de  tétanique.  J'ai  refoit 
rexpérience  avec  les  urines  de  beaucoup  d'autres  maladies  rapide- 
ment consomptives  et  toujours  abouti  au  même  résultat.  Ainsi  il 
ne  faut  pas  systématiser  ce  que  j*ai  dit  à  propos  du  choléra  :  alors 
qu'on  croit  renconti*er  un  poison  morbide,  on  ne  trouve  qu'un  poison 
normal. 

Ces  réserves  faites,  je  maintiens  que,  —  indépendamment  des  poi- 
sons normaux  qui,  mis  en  liberté  en  excès  par  suite  de  la  destruction 
des  tissus  ou  fabriqués  très  rapidement  par  les  microbes  normaux 
de  l'intestin,  peuvent  provoquer  une  auto^intoxicalion,  -^  il  y  a  des 
auto-intoxications  par  poisons  morbides  spéciaux  à  tel  ou  tel  agent 
infectieux. 

Pour  la  maladie  pyocyanique  il  n'y  a  pas  de  doute  possible. 
Aucune  démonstration  expérimentale  aussi  nette,  aussi  probante 
n'avait  été  faite  avant  et  n'a  été  faite  depuis.  Dans  le  môme  ordre 
d'idées,  je  dois  vous  faire  connaître  ce  qui  a  été  constaté  au  sujet  de 
ia  septicémie  par  le  vibrion  septique  de  Pasteur,  que  Koch  et  Ga£fky 
appellent  œdème  malin  ;  c'est  la  gangrène  gazeuse  de  Chauveau  et 
Ârloing.  Roux  et  Chamberland  ont  fait  à  propos  de  cette  infection 
les  expériences  suivantes  (décembre  1887). 

Dans  une  première  expérience.  Roux  et  Chamberland  ont  pris  du 
bouillon  de  culture  du  vibrion  septique,  stérilisé  par  le  chauffage  à  * 
110*,  puis  dans  la  cavité  péritonéale  d'un  cobaye  ils  en  ont  introduit 
une  dose  considérable,  le  1/10  du  poids  de  l'animal.  Celui-ci  a 
éprouvé  du  malaise,  son  poil  s'est  hérissé;  il  était  certainement 
malade,  il  y  avait  donc  quelque  chose  de  toxique  dans  la  matière 
qu'on  lui  avait  fait  absorber. 

Dans  une  seconde  expérience,  ils  ont  employé  de  la  culture,  non 
plus  chauffée,  mais  débarrassée  des  microbes  par  une  flltration  au 
Rbv.  de  méd.,  tome  vni.  —  1888.  38 
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filti*e  de  porcelaine,  lies  animaux  ont  été  plus  malades;  leâar  aspect 
était  celui  des  animaux  inoculés  avec  le  virbs  lui-môme. 

Enfin  Roux  et  Cbamberland  ont  pris  le  poison  dans  le  corps  môme 
d*un  animal  infecté;  ils  ont  recueilli  par  pression  la  sérosité  de 
rœdème,  Tont  filtrée  et  se  sont  assurés  par  la  culture  comme  par 
l'inoculation  que  le  liquide  ainsi  obtenu  ne  contenait  plus  ée  mi- 
crobes. Ils  en  ont  injecté  la  môme  doso  que  dans  les  expériences 
précédentes»  le  1/10  du  poids  de  Fanimal.  Au  bout  de  quelques 
minutes  çelUi-ci  avait  le  poil  hérissé,  il  titubait,  puis  entrait  en  con- 
vulsions et  mourait.  Donc,  quand  le  vibrion  seplique  s*est  cultivé 
dans  un  milieu  vivant,  il  fait  plus  de  poison  que  dans  le  bouillon  de 
culture. 

En  injectant  soulomeot  i/20  du  poids,  ils  ont  obtenu  les  mêmes 
symptômes,  mais  la  mort  est  venue  plus  tardivement. 

En  diminuant  encore  la  dose,  ils  ont  provoqué  une  maladie  encore 
grave,  mais  qui  a  guéri. 

Ainsi  ils  ont  réalisé  une  maladie  toxique,  puisqu'elle  consiste  en 
accidents  immédiats,  proportionnels  aux  doses  employées. 

Il  y  a  plusieurs  enseignements  à  tirer  de  ces  expériences.  D'abord 
il  est  bon  de  varier  les  milieux  de  culture  et  de  s'adresser  de  préfé- 
rence aux  milieux  vivants;  ensuite  il  y  a  des  procédés  de  stérilisa- 
tion qui  valent  mieux  que  d'autras,  parce  qu'ils  allèrent  moins  la 
matière  toxique  fabriquée  par  les  microbes:  Le  liquide  le  plus 
toxique  est  celui  de  l'oedème  même,  celui  que  le  microbe  sécrète 
quand  il  se  développe  dans  Tanimal  vivant;  puis  viennent  pa^  ordre 
d'activité  décroissante  le  bouillon  de  culture  filtré  et  enfin  le  bouillon 
chauffé. 

Dans  la  maladie  pyocyanique,  quand,  après  avoir  stérilisé  le 
bouillon  de  culture  par  filtration,  on  le  fait  chauffer,  la  vie  redevient 
possible  pour  les  microbes;  en  même  temps  on  observe  la  formation 
d'un  précipité  floconneux.  Quelque  chose  qui  était  naiaiUbe  au  mi- 
crobe a  donc  pu  disparaître  par  suite  du  chauffage. 

Quand  on  étudie  la  toxicité  du  charbon  par  le  procédé  de  Roux  et 
Chaimberlaûd,  on  constate  que  le  bouillon  de  culture  filtré  ne  déter- 
mine pas  de  phénomènes  toxiques. 

Quand  on  fait  des  inoculations  profondes  avec  de  fortes  doses  de  cul- 
ture, contenant  les  jbaotéridies  charbonneuses,  on  obtient»  avant  que 
celles-ci  aient  eu  le  tenips  de  passer  dans  le  sang,  un  oràèoie  charbon- 
neux énorme.  D&ns  un  cas  semblable,  -^  avant  qu^  l'animal  fût 
mourant  pour  me  mettre  à  l'abri  de  la  pr.ésence  de  ^licrobea  autres  que 
la  J3^ctéridi0  qv^i  peuvent  envahir  les  corps  des  animaux  dès  que  la 
vie  a  cessé,.-r  j'iii. recueilli  la  oérosité  de  l'addèmei  je  rfii  filtr^>sur  la 
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liorcelaine  et  j'en  ai  injecté  44  c.  c.  sous  la  peau  d'un  lapin  de 
1  kilogramme.  L'animal  a  été  malade,  il  a  eessé  de  manger,  son 
poil  s'est  hérissé;  il  avait  bien  l'attitude  d'un  animal  charbonneux, 
mais  il  n'avait  pas  le  charbon;  il  était  guéri  au  bout  de  quatre  jours. 
Ainsi  dans  cette  maladie,  où  l'étude  expérimentale  de  la  toxicité  des 
<Miltares  a  donné  des  résultats  négatifs,  on  trouve  du  poison  dans 
le  corps  môme  de  l'animal  vivant. 

Je  erois  avoir  épuisé  les  documents  tendant  à  établir  la  réalité  de 
phénomènes  toxiques  dus  à  des  poisons  solubles  dans .  certaine^ 
maladies  infectieuses.  J'ajoute  qu'il  s'agit  de  poisons  solubleis  ano- 
maux et  que  ces  poisons  sont  fabriqués  par  des  microbes.  Ce  der* 
nier  point  ne  découle  pas  de  l'injection  d'urines  cholériques,  ni  de 
riDjection  de  la  sérosité  prise  dans  l'œdème  charbonneux. 

Mais  les  .expériences  .&ites  avec  le  choléra  des  poules,  la  maladie 
pyocyanique,  la  gangrène  gaaeuse  le  démontrent;  car  pour  ces 
maladies  le  poison  a  été  pris  dans  les  cultures. 

Donc,  pour  expliqua'  la  virulence,  non  seulement  on  peut  invo- 
guer l'action  mécanique  et  traumatique  des  microbes,  mais  on  doit 
aussi  invoquer  l'intoxication  par  leurs  produits.  Si  la  preuve  est 
iasuffisante  pour  autoriser  la  généralisation  de  ce  processus  à  tout^ 
les  maladies  virulentes,  elle  est  en  tout  cas  absolue  pour  certaines 
maladies. 

Outre  les  actions  mécaniques  exercées  par  les  microbes  sur  les 
celUiles  dans  riotimité  de  nos  tissus,  outre  la  nocivité  de  leurs  poi^ 
90DS)  il  existe  dans  les  maladies  infectieuses  des  lésions  anatomi* 
ques  looaiiséea  dans  divers  organes,  lésions  que  la  maladie  produit, 
mais  qui  continuent  ultérieurement  à  évoluer  pour  leur  propre 
<:omplo  et  peuvent  entraîner  la  mort  alors  que  les  microbes  et  leurs 
poisons  n'existQnt  plus  dans  l'organisme.  Je  parle  de  la  congestion 
pulmonaire^  des  ulcérations  intestiiKiles,  des  pleurésies,  des  périoar- 
dites,  dee  suppurations,  des  néphrites  :-.de  tout  cela  on  souffre  et  on 
incurt.  Il  y  a  donc  lieu  d'envisager  dans  les  maladies  infectieuses^ 
non  seulement  la  lésion  initiale,  la  vulnération  des  cellules  par  les 
microbes»  Tnitoxication  par  leurs  produits  qu'ils  sécfètent^  mais 
encore  rimportance  des  lésions  locales  qui,  provoquées  par  eux, 
évoluent  ensuite  d'une  manière  indépendante: 

Comment  se  développent  ces  lésions  locales?  On  pourrait  dire 
qu'eU^  sont  le  résultat  de  l'action  mécanique  et  traumatique  des 
microbes  :  en  effet  je  vous  ai  montré  que  par  ce  méoaftistne  se 
f  rodutsehl  desanfarctus  du  rein,  des  ulcérations  de  l'estomac.  Les 
badlleB  de  iA  lèpre  pénètrent  dans  les  celloles;  dans  la  bteanor-^ 
rbâgiev  les  intôràeoqvies-  se  développent  dan»  les  cellules  ^ithéliales 
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et  leurs  noyaux  et  en  amènent  la  chute.  Mais  tout  n'est  pas  là. 
Bi  dans  les  maladies  infectieuses  les  matières  solubles  nuisibles 
sécrétées  par  les  microbes  peuvent  provoquer  des  troubles  fonction- 
nels et  la  mort  sans  lésions  locales  par  une  intoxication  générale, 
je  pense  que  des  matières  solubles  nuisibles  élaborées  par  les 
microbes  peuvent  aussi  provoquer  des  lésions  locales  par  un  pro- 
cessus de  fermentations. 

Les  microbes  ont  leurs  excrétions  qui  peuvent  être  nuisibles  à  nos 
tissus  et  qui  peuvent  aussi,  à  un  moment  donné,  entraver  la  vie  des 
microbes  eux-mêmes;  mais  ils  ont  aussi  des  sécrétions  utiles  pour 
eux  y  sécrétions  qui  leur  permettent  d'adapter  à  leurs  besoins  les 
milieux  où  ils  sont,  en  dissolvant  les  tissus  voisins. 

Qu'ils  aient  été  introduits  directement  dans  les  tissus  ou  que  le 
sang  les  y  ait  apportés  et  qu'ils  s'y  soient  répandus  par  diapédôse, 
les  microbes  y  provoquent  des  congestions,  des  hémorrhagies,  des 
oddèmes,  des  inflammations,  des  suppurations,  des  gangrènes,  des 
altérations  graisseuses,  etc.  Tout  cela  suppose  des  modifications 
dans  l'activité  nutritive  des  cellules. 

On  a  cru  autrefois  que  cette  réaction  est  due  à  l'irritation  que 
produiraient  les  microbes  agissant  comme  une  épine,  comme  an 
corps  étranger. 

Mais  on  sait  maintenant  que  les  corps  étrangers  aseptiques  ne 
peuvent  déterminer  ni  inflammation  suppurative,  ni  gangrène;  tout 
ce  qu'ils  produisent,  c'est  la  congestion,  l'œdème,  la  sclérose,  l'atro- 
phie; ils  ne  peuvent  agir  autrement  que  les  grains  de  charbon  ou 
de  minium  chez  les  individus  tatoués;  les  cellules  du  tissu  même 
ou  celles  des  ganglions  lymphatiques  voisins  peuvent  se  les  incor- 
porer,  mais  on  ne  constate  pas  de  phénomènes  réactionnels  compa- 
rables à  ceux  que  provoquent  les  microbes. 

Les  désordres  locaux  sont-ils  la  conséquence  de  la  concurrence 
vitale  entre  les  microbes  et  les  cellules,  les  premiers  privant  les 
secondes  de  matériaux  nutritifs  et  d*oxygène  ?  Gela  est  très  possible, 
mais  je  manque  de  documents  pour  rétablir. 

0.  Weber,  il  y  a  lopgtemps,  a  admis  que  les  lésions  locales  sont 
causées  par  une  matière  phlogislique  ou  phlogogène.  Toussaint  a 
repris  cette  hypothèse;  il  suppose  que  cette  matière  phlogistique  est 
sécrétée  par  le  microbe.  Certes  beaucoup  de  matières  jouissent  de 
l'action  phlogogène,  tous  les  caustiques  peuvent  causer  la  suppura* 
tion  et  la  gangrène. 

Les  microbes  fabriquent-ils  de  telles  matières?  Certes  il  y  en  a 
qui  produisent  de  l'ammoniaque,  des  acides  volatils  et  fixes;  mais 
ces  substances  se  trouvent  dans  nos  tissus  à  un  tel  état  de  dilution 
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que,  pour  agir,  elles  exigent  un  temps  fort  long;  il  serait  difflcile  de 
leur  attribuer  d'autres  altérations  que  celles  d*épithéliums  délicats, 
ceux  du  rein  par  exemple. 

Aujourd'hui  on  soupçonne  que  les  microbes  agissent  localement 
par  des  ferments  solubles  qui  adoptent  le  milieu  aux  besoins  de 
leur  nutrition  (Duclaux,  Bourquelot).  Il  existe  des  ferments  de  ce 
Ifenre,  comparables  à  la  diastase,  à  la  ptyaline,  à  Tinvertine,  à  la 
pepsine,  à  la  trypsine,  à  Témulsine,  à  la  papaïne.  On  doit  regretter 
que  le  môme  mot  de  fermentation  désigne  ainsi  deux  catégories 
dû  phénomènes  aussi  dissemblables  que  ceux  qui  sont  produits  par 
les  ferments  figurés  et  par  les  ferments  solubles.  Il  nous  faudrait 
deux  mots  pour  ces  deux  ordres  de  métamorphoses  chimiques. 

Quoi  qu'il  eu  soit,  il  y  a  des  ferments  solubles  qui  peptonisent 
ia  matière  azotée,  il  y  en  a  qui  dédoublent  et  saponifient  les  graisses. 
Par  ces  ferments  solubles  les  microbes  rendent  la  matière  morte 
capable  de  servir  à  leur  nutrition;  par  eux  aussi,  ils  digèrent  la 
matière  vivante.  Les  deux  ordres  de  fermentations  se  succèdent  :  les 
ferments  solubles  amènent  l'hydratation;  les  ferments  figurés  la 
dissociation  moléculaire.  Les  ferments  solubles  sont  favorisés  par 
une  chaleur  modérée,  mais  ils  n'agissent  plus  entre  65<>  et  75<^;  ils 
sont  entravés  par  les  substances  chimiques  qui  coagulent  l'albumine. 
L'acide  phénique  à 2  et  4  p.  1000  est  sans  action  sur  eux;  mais 
Tacide  salicylique  à  0,30  pour  1000  les  arrête.  L'eau  oxygénée, 
lacide  cyanhydrique,  le  chloroforme,  l'éther,  le  benzol,  la  térében- 
thine, ne  diminuent  qu'un  peu  l'action  des  ferments  solubles,  tandis 
qu'ils  suppriment  Faction  des  ferments  figurés. 

Les  microbes  dissocient  les  molécules  par  les  actes  respiratoires 
qui  s'accomplissent  dans  leur  protoplasma  avec  ou  sans  oxygène 
libre.  Les  ferments  solubles  hydratent  et  rendent  solubles  les  élé- 
ments cellulaires  par  un  procédé  que  j'ignore.  Leur  action  dissol- 
Tante  précède  l'action  destructive  des  microbes. 

Il  est  extrêmement  probable  que  c'est  ainsi  que  les  microbes 
agissent  sur  les  cellules  vivantes  des  tissus,  les  produits  qu'ils  sécrè- 
tent pouvant  être  des  matières  solubles  nuisibles,  sans  èlre  des 
poisons. 

Mais  dans  les  processus  qui  donnent  naissance  aux  lésions  lo- 
cales, il  faut  encore  tenir  compte  d'un  autre  facteur.  Impression- 
née par  les  produits  des  microbes,  la  cellule  réagit,  la  vie  s'éveille  et 
se  défend.  La  réaction  commence;  la  nutrition  s^active,  le  prota- 
plasma  se  gonfle,  la  cellule  se  multiplie,  la  lésion  anatomique 
«'effectue.  Co  n'est  donc  pas  tout  de  connaître  la  cause  do  la  lésion, 
le  microbe,  d'avoir  pénétré  le  mode  d'action  du  microbe,  il  faut 
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encore  être  instruit  du  mode  de  réaction  de  la  cellule  animale.  Cette 
réaction  [peut  être  passagère  et  modérée  ;  elle  peut  aussi  être  exces- 
sive et  durable,  témoin  la  néphrite  tardive  que  peut  provoquer  la 
maladie  pyocyanique  alors  que  tout  microbe  a  disparu  de  l'orga- 
nisme, néphrite  qui  évolue  avec  ses  conséquences  ordinaires,  par 
exemple  Fhypertrophie  du  cœur.  C'est  celte  réaction  qu'à  des  poïDls 
de  vue  divers  on  étudie  depuis  Hippocrate;  c'est  elle  qu'il  appelait 
la  force  imédicatrice  et  les  vérités  acquises  par  Tobservation  dans  cet 
ordre  de  laits  constituaient  le  patrimoine  de  ce  qu'Hippocrate  appe- 
lait déjà  Tancienne  médecine.  Ce  patiimoine  qui  s'est  accru  depuis 
à  travers  les  siècles,  qui  [songe  à  y  renoncer?  Son  importance  n*a 
pas  diminué  ;^surveillez  le  microbe,  mais  n'oubliez  pas  Toi^nisme 
et  ses  réactions.  Malgré  l'importance  des  acquisitions  récentes  en 
bactériologie,  soyez  bien  convaincus  qu'il  y  a  encore,  qu'il  y  aura 
toujours  une  médecine. 
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des  anévrysmes  de  Vaorte^  par  Karl  Malmsten.  Stockholm,  1888,  i  vol. 
de  165  pages  et  6  planches  dessinées  par  Bjoerkman,  reproduites  par  la 
phototypie. 

Dans  ce  beau  et  intéressant  volume,  Malmsten  fait  d'abord  un  histori- 
que rapide  de  Tétlologie  do  l'anévrysme  do  l'aorte  et  il  démontre  par  plu- 
sieurs citations  que  les  Anglais  et  les  Américains  et,  parmi  les  Français, 
Péter  et  surtout  Jaccoud  ont  considéré  la  syphilis  comme  une  cause  fré- 
quente de  ranévrysme  aortique.  Malmsten  cherche  à  limiter  son  travail 
et,  pour  mieux  contrôler  les  faits,  il  s'en  tient  aux  cas  observés  dans  les 
pays  Scandinaves  et  publiés  dans  divers  journaux  de  médecine,  par  le 
bureau  de  médecine  légale,  par  les  comptes  rendus  des  assurances  sur  la 
vie,  enfîn  par  les  statistiques  des  hôpitaux  ou  par  des  communications 
personnelles  de  confrères. 

Il  recueillit  ainsi  sur  une  période  de  50  ans,  1838-1888,  1^6  cas,  mais 
comme  quelques-uns  faisaient  double  emploi  il  réduisit  ce  nombre  à  101. 
Les  pages  24  à  56  contiennent  un  tableau  de  tous  ces  cas  avec  les 
détails  importants.  Pour  38  cas,  il  donno  Tobservation  complète.  Un  fait 
remarquable  et  qui  donne  une  idée  particulière  des  habitudes  Scandinaves 
est  que  sur  101  cas  l'autopsie  fut  faite  97  fois. 

Dans  87  cas,  où  l'âge  de  la  mort  était  indiqué,  la  moyenne  fut  un  peu 
au-dessus  de  46 ans  :  sott  26-30  ans,  3  cas;  30-40  ans,  21  ;  41-50  ans,  36; 
51  h  60  ans,  19;  61-70  ans,  6|;  70-80  ans,  2. 

Quant  aux  professions,  il  a  trouvé  :  ouvriers  occupés  à  do  gros  ouvrages 
(tailleurs  de  pierre,  charpentiers,  bûcherons,  domestiques,  marins,  ma- 
nœuvres), 13  cas;  ouvrages  manuels  (menuisiers,  tapissiers,  chapeliers, 
imprimeurs,  relieurs),  12;  militaires  (sous-officiers  et  soldats,  8;  officiers 
10);  professions  libérales,  32.  —70,  soit  80  p.  100,  étaient  des  citadins, 
15  seulement  des  campagnards. 

Quant  à  la  localisation  exacte  de  l'anévrysme,  elle  n'est  pas  indiquée 
dans  9  cas.  Sur  les  92  autres,  l'anévrypme  était  83  fois  solitaire  et  9  fois 
multiple.  D'entre  les  83  cas  solitaires,  57  affectaient  la  crosse  de  l'aorte, 
17  Taorte  thoracique  descendante,  4  l'aorte  abdominale  et  5  à  la  fois  la 
crosse  et  l'aorte  thoracique  descendante. 
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L*état  du  cœur  est  indiqué  dans  54  cas  :  dans  44  il  est  positivement  men- 
tionné quMl  n'y  avait  pas  d'hypertrophie;  11  fois,  le  cœur  était  plus  petit 
que  normal;  iO  fois  seulement,  il  y  avait  hypertrophie,  soit  simple,  soit 
accompagnée  de  dilatation;  dans  9  cas,  lésions  des  valvules  (7  fois, 
insuffisance;  7  fois,  sténose  avec  insuffisance);  1  fois,  artério-sclérose 
généralisée  avec  atrophie  granulaire  dos  reins. 

En  analysant,  soit  les  détails  de  Tanamnèse,  soit  les  résultats  de  Tautop- 
sie,  Malmsten  arrive  à  la  conclusion  assez  étonnante  que  dans  80  cas  au 
moins  il  y  avait  eu  une  infection  syphilitique.  La  goutte  ou  le  rhuma- 
tisme indiqués  par  plusieurs  auteurs  ne  furent  observés  que  dans  5  cas. 
Les  recherches  de  Malmsten  ne  confirment  point  Topinion  de  Richter  qui 
dit  que  c  Tanévrysme  de  l'aorte  est  une  maladie  spéciûque  de  la  classe 
ouvrière  ».  La  fréquence  de  la  maladie  chez  les  militaires,  fait  également 
observé  en  Angleterre,  s'expliquerait  par  la  syphilis. 

Quant  à  Tanévrysme  lui-même,  il  se  présente  sous  trois  formes  diver- 
ses :  la  plus  fréquente  est  une  aortite  sc^^ro-gommeuse  ;  une  secoode 
forme  est  une  endartérite  chronique  pétrifiante  ;  une  troisième  observée 
une  seule  fois  est  un  anévrysme  traumatique.  En  outre,  dans  quelques  cas, 
il  y  avait  à  côté  d'une  des  formes  ci-dessus  une  para-  ou  périartérite  cir- 
conscrite  ou  une  mycose  de  Taorte.  En  résumé,  Malmsten  constate  qu'il 
existe  des  anév^^smes  spécifiques  (environ  80  p.  100),  des  anévrysmes 
séniles  (19  p.  100)  et  des  anévrysmes  traumatiques^  mycotiques  et  par 
abrasion  (ensemble  1  p.  100).  La  syphilis  aortique  est  donc  la  cause  prin- 
cipale des  anévrysmea. 

D*"  DoR  (Lyon). 


Traité  db  l' angine  de  poitrine,  par  le  D'  Qellneaa,  Paris,  Â.  Delabayc 
et  Lecrosnier,  1887. 

Ce  volume  est  une  monographie  fort  complète  de  Tangine  de  poitrine. 
L'auteur  y  a  réuni  tout  ce  que  les  auteurs  récents  ont  publié  sur  cette 
afîection  et  rapporte  un  assez  grand  nombre  d'observations.  L*étiologie 
est  traitée  avec  de  grands  développements  et  constitue  à  elle  seule  plus 
de  la  moitié  du  livre  (640  pages). 


Migraine,  asthme,  fièvre  de  foin,  etc.,  par  le  Dr  G.  Haek,  professeur 
à  l'université  de  Fribourg  en  Brisgau,  traduit  de  l'allemand  par  le 
D'  MULLER-SCHIRMER.  Paris,  G.  Carré,  1887. 

Cet  ouvrage  est  un  bon  exposé  des  affections  qui  sont  sous  la 
dépendance  de  Tinfiammation  ou  du  gonflement  de  la  muqueuse  qui 
tapisse  Textrémité  antérieure  du  cornet  inférieur.  On  sait  aujourd'hui, 
et  les  publications  de  Tauteur  ont  beaucoup  contribué  à  établir  ce  fait, 
que  cette  tuméfaction  devient  souvent  le  point  de  départ  de  maniCes- 
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tations  nerveuses  dans  diverses  régions,  lesquelles  peuvent  dispa- 
raître si  on  traite  par  une  opération  convenable  Taffection  nasale. 
Parmi  ces  manifestations  nerveuses,  Tauteur  cite  des  cas  d'asthme,  de 
toux,  de  migraine,  de  névralgie  sus-orbitaire,  de  vertiges  et  d'attaques 
épileptiformes,  etc. 

Dans  la  fièvre  de  foin,  M.  Hack,  outre  Texcitabilité  exagérée  de  cer- 
tains appareils  nerveux  terminaux,  accuse  une  légère  érectibilité  des 
organes  caverneux  du  nez.  Au  moyen  de  la  destruction  de  ceux-ci  par 
le  galvano-cautère,  Tauteur  a  fait  disparaître  parfois  tous  les  symptômes 
de  la  fièvre  de  foin,  Fasthme  compris. 


De  la  rhimo-bronchite  ou  asthme  d'été,  par  le  D**  B.  l«eflalTe,  Paris, 
Steinhell,  éditeur,  1887. 

Petite  monographie  de  rafTection  connue  généralement  sous  le  nom 
d'asthme  d*été.  fièvre  de  foin,  etc.,  et  qui  n'est  pas  rare  en  certaines  con- 
trées. Au  point  de  vue  symptoroatique  Tauteur  distingue  la  variété  oculo- 
nasale  et  la  variété  asthmatique  à  exacerbations  vespérales  et  nocturnes. 
Quant  à  l'étiologie,  l'auteur,  tout  en  reconnaissant  que  la  maladie  est 
souvent  héréditaire,  admet  qu'elle  se  rencontre  presque  toujours  chez  des 
sujets  arthritiques  et  que  le  retour  de  Tété,  par  des  influences  météoro- 
logiques difficiles  à  déterminer,  agit  comme  cause  déterminante. 


Dbs  RAPPORTS  DB  L'aDÉNOPATHIE  TUBERCULEUSE  DE  L'AISSELLE  AVEC  LA 

TUBERCULOSE  PLBURO-PULMONAIRE,  par  le  D'  S&nohea  Toledo.  Paris, 
O.  Berthier,  1887. 

Ce  travail  a  été  fait  sous  Tinspiration  du  Prof.  Grancher,  qui  a  clini- 
quement  observé  dans  deux  cas  la  coïncidence  de  la  tuberculose  pul- 
monaire et  de  l'adénite  axillaire.  L'auteur  a  sur  des  lapins  répété  les 
expériences  de  Dybkowsky  et  de  Troisier,  mais  il  n'a  pu  obtenir  la 
pénétration  dans  un  ganglion  axillaire  de  la  matière  colorante  (ver- 
millon) injectée  dans  la  cavité  pleurale. 

En  fait  l'adénite  axillaire  isolée,  consécutive  à  la  tuberculose  pulmo- 
naire, est  fort  rare.  Un  cas  un  peu  plus  fréquent  est  la  coïncidence  de 
Tadénite  axillaire  avec  l'adénopathie  trachéo-bronchique  et  sus-clavicu- 
iaire,  qui  est  elle-même  sous  la  dépendance  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire. 

Un  dernier  cas  enfin,  et  qui  répond  à  la  phtisie  scrofuleuse  des 
anciens,  est  celui  où  l'adénopathie  axillaire,  tout  en  succédant  à  la 
tuberculose  des  ganglions  cervicaux  et  sus-claviculaires,  précède  le 
développement  de  la  tuberculose  pulmonaire. 

xi.  L. 
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La  tuberculose  des  animaux  et  la  phtisie  humaine,  par  e.  Bnttl, 
vétérinaire  à  Meaux.  Paris,  Asselin  et  Houzeau,  1887, 

L'auteur  pense  qu'il  y  a  lieu  d'inscrire  la  phtisie  dans  la  loi  parmi  les 
maladies  contagieuses  qui  ressortissent  à  la  police  sanitaire  et  de 
prescrire  en  conséquence  une  série  de  mesures,  à  savoir  :  Tabatagede 
tout  animal  reconnu  atteint  de  phtisie,  la  surveillance  des  laiberies, 
la  saisie  sang  exceptions  de  toute  viande  tuberculeuse  et  rétablisse- 
ment d'un  service  d'inspection  de  tous  les  abattoirs  publios  et  des 
tueries  particulières. 


II.  Séméiologie,  diagnostic,  etc. 

Das  Sputdm  (le  crachat),  contribution  au  diagnostic  clinique^  parle 
D^*  P.  Kaataer,  avec  15  figures.  Wicsbaden,  Bergmann,  1887. 

Cette  brochure  résume,  pour  les  élèves  et  les  praticiens,  les  notions 
classiques  sur  les  produits  de  l'expectoration;  elle  renferme  d'excellentes 
figures  représentant  des  moules  fibrineux  bronchiques  (p.  17  et  p.  65); 
mais  rétude  des  microbes  si  variés  qu'on  rencontre  dans  les  crachats  fait 
malheureusement  défaut. 


Manuel  de  diagnostic  des  maladies  internes  par  les  méthodes 

BACTÉRIOLOGIQUES  CHIMIQUES  ET  MICROSCOPIQUES,  par  le  D'  R.  V.  Jakscll, 

professeur  à  l'université  de  Oratz,  traduit  de  l'allemand  par  L.  Moulé, 
médecin  vétérinaire,  —  ouvrage  orné  de  108  gravures  en  noir  et  en 
couleur.  Paris,  0.  Carré,  éditeur. 

C'est  la  traduction  de  l'ouvrage  que  nous  avons  analysé  récemment 
{Revue  de  méd,,  1887)  p.  443.  Cette  traduction  nous  a  paru  bien  faite  et 
le  livre  est  édité  d'une  manière  remarquable. 


Manuel  d'autopsies  ou  méthode  de  pratiquer  les  examens  cada- 
vériques AU  point  de  vue  clinique  et  médico-légal,  par  ThoiaM 
Harrls,  professeur  adjoint  à  Owen's  Collège,  traduit  et  annoté  par  le 
D'  Surmont.  Bruxelles,  Manceaux»  1888, 90  pages  avec  planches. 

Cette  brochure  est  un  petit  guide  pour  servir  à  la  pratique  des  au- 
topsies. Quoique  beaucoup  plus  abrégé  que  le  traité  de  Orth  (voir 
Revue  de  Mèd.,  1885,  p.  533),  il  fournit  des  indications  bien  suffisantes. 


Manuel  pratique  de  microbiologie,  par  le  D»  h.  Dobief.  P»"'' 
O.  Doin,  1888. 
Cet  ouvrage  se  compose  de  quatre  parties,  qui  sont  consacrées  : 
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i^  Aux  fermentations; 

2®  A  rétude  générale  des  bactéries; 

3^  A  la  technique  bactériologique  ; 

4^  Aux  maladies  causées  par  les  bactéries. 

La  troisième  partie,  qui  est  celle  dont  Tintérèt  est  le  plus  imxnédiat, 
est  rédigée  avec  soin.  On  regrette  seulement  de  n*y  pas  trouver  indi- 
quée la  nouvelle  méthode  de  culture  sur  plaques,  au  m^en  des  tubes 
d*Esmarch  ;  vu  son  utilité  qui  est  généralement  reconnue,  elle  méritait 
un  addendum. 

Dans  la  quatrième  partie  l'auteur  a  résumé  avec  sobriété  Tétat  de 
nos  connaissances.  On  pourrait  signaler  quelques  lacunes  :  ainsi  l'au- 
teur n'a  pas  indiqué  le  caractère  distinctif  du  micrococcus  de  Neisser 
que  le  D'  Roux  a  fait  récemment  connaître  (la  décoloration  par  la  mé- 
thode de  Qram). 

En  somme,  malgré  quelques  légères  imperfections,  le  manuel  de 
M.  Dubief  rendra  service  aux  étudiants  et  aux  médecins  désireux  de 
s'initier  à  la  connaissance  de  la  bactériologie. 


III.  Thérapeutique. 

Grundriss  deh  Arznbimittellehre  (Principes  de  thérapeutique), 
par  le  prof.  G.  Schmiedeberg,  2«  édition,  Leipzig,  Vogel,  1888. 

Nous  avons  analysé  ici  la  première  édition  de  cet  ouvrage  ^  Cette 
seconde  édition  a  subi  des  additions  importantes,  portant  notamment 
sur  les  nouveaux  antipyrétiques  (antipyrine,  acétanilide,  etc.).  L'ordre 
des  groupes  a  été  amélioré.  Bref  cet  ouvrage  conserve  son  rang  parmi 
les  meilleurs  et  les  plus  suggestifs  des  traités  de  thérapeutique  et  il 
est  à  tous  égards  digne  de  son  éminent  auteur. 


Traité  de  pharmacologie,  de  thérapeutique  et  de  matière  mé- 
dicale, par  Landers-Brnnton,  professeur  de  matière  médicale  à  Saint- 
Bartholomew's  hospital,  —  traduit  de  l'anglais  sur  la  3^  édition,  par 
L.  Deniau  et  E.  Lauivers,  tome  I.  Bruxelles,  Manceaux,  éditeur,  1888. 

Nous  ayons  récemment  rendu  compte  ici  de  la  3^  édition  anglaise  de 
cet  ouvrage  '»  Le  tome  I  de  la  traduction  en  renferme  les  18  premiers 
chapitres. 


1.  Revue  de  médecine ^  1883,  p.  i080. 

2.  Revue  de  méd.,  1S87,  p.  1039.  La  l'c  édilion  a  été  analysée  ici  en  1885,  p.  621. 
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Traité  pratique  d^amtibbpsib  appliquée  a  la  thérapeutique  bt  a  L'HTOièyE 
(médecine^  chirurgie,  obstétrique),  par  les  D'*  x^g eii4re,  Barette,  Le- 
pa^e.  Première  partie,  généralités  ;  deuxième  partie,  antisepsie  médicale. 

Les  deux  premières  parties  de  cet  ouvrage  ont  seules  paru«  Elles  sont 
'dues  à  la  plume  du  D'  Legendre.  Il  est  question  des  antiseptiques  en 
général  et  de  Tapplication  de  ces  agents  au  tégument  externe,  à  la  bouche 
et  au  pharynx^ux  voies  aériennes,  au  tube  digestif,  aux  séreuses  et  au 
milieu  intérieur.  L'auteur  a  résumé  avec  beaucoup  de  talent  et  de  com- 
pétence tout  ce  qui  a  été  publié  d'important  sur  ces  difTérentes  questions. 


COMPENDiUM  DER  PRAKTISCHEN  TOXICOLOGIE  ;  scconde  édition,  rema- 
niée par  le  prof.  Kobert  (de  Dorpat).  Stuttgart,  T.  Enke,  1887. 

L'ouvrage  de  Werber  a  vingt  ans  de  date,  et  cependant  il  n  avait  pas 
été  réédité  en  Allemagne.  M.  le  prof.  Kobert  a  été  chargé  de  le  remettre 
au  courant  et,  comme  il  arrive  en  pareil  cas,  Ta  refait  d'une  manière  à 
peu  près  complète,  en  lui  conservant  l'avantage  de  la  concision  qui  était 
un  de  ses  principaux  mérites. 

La  toxicologie  générale  est  traitée  en  35  pages  et  d'une  manière  suf- 
fisante. La  partie  spéciale  en  compte  140,  et  les  principaux  toxiques 
sont  passés  en  revue  dans  un  ordre  qui  est  à  peu  près  le  suivant  : 

L  Irritants  :  1^  acides;  2<»  alcalis;  3»  combinaisons  métalliques  caus- 
tiques; A^  irritants  organiques;  5<*  irritants  gazeux; 

II.  Poisons  du  sang; 

III.  Poisons  du  système  cérébro-spinal; 

IV.  Poisons  du  cœur; 

V.  Poisons  à  classer; 

VI.  Ptomaïnes. 

Ce  qui  est  plus  important  que  tel  ou  tel  ordre  dans  un  ouvrage  didac- 
tique de  ce  genre,  c*est  la  clarté;  or  c'est  par  cette  qualité  que  se  dis- 
tingue Tœuvre  de  M.  Kobert.  Nous  en  avons  lu  attentivement  plusieurs 
passages,  et  cette  lecture  nous  permet  de  porter  le  jugement  le  plus 
favorable  sur  elle. 

R.  L. 


Les  drogues  chimiques,  par  Monange.  Paris,  O.  Doin,  1888. 

L'auteur  s'est  proposé  de  faire  connaître  les  principaux  caractères 
chimiques  et  la  constitution  des  substances  empruntées  à  la  chimie  et 
actuellement  utilisées  en  thérapeutique.  Cet  ouvrage  remplit  le  but  de 
l'auteur  et  rendra  d'utiles  services. 
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FoRuuLAiRB  UAOïSTRAL,  par  A.  et  o.  Boaohardat,  27»  édition,  1888. 
F.  Aican. 

Cette  nouvelle  édition  a  été  revue  aveo  soin  et  augmentée  de  plus  de 
cent  articles. 


IV,  Varia. 


Rbal  Enctglopaedib  der  gesammten  Hbilkunde,  sous  la  direction 
du  prof.  A.  Balenburir*  Wien  et  Leipzig,  Urban  et  Schwarzenberg. 

Cette  encyclopédie  dont  nous  avons  plusieurs  fois  entretenu  nos 
lecteurs  continue  avec  rapidité  sa  publication.  Nous  avons  actuellement 
sous  les  yeux  le  tome  XIII. 

Ce  volume  renferme  comme  articles  principaux  les  suivants  : 

Glycosurie,  maladie  de  Ménière,  menstruation,  métalloscopie,  métas- 
tases, microcéphales,  lait  et  acide  lactique,  service  militaire,  maladies 
de  la  rate,  charbon,  eaux  minérales,  malformations,  affections  de 
roreille  moyenne,  morbidité  et  mortalité,  morphine,  muscles  et  affec- 
tions du  système  musculaire,  etc. 


BIOORAPHISCHES  Lexicon,  publié  par  Oarlt  et  Slrsob,  Tome  VI.  Wien 
et  Leipzig,  Urban  et  Schwarzenberg. 

Ainsi  que  nous  le  faisions  prévoir,  un  supplément  était  nécessaire;  il 
est  aujourd'hui  terminé,  de  sorte  que  le  sixième  et  dernier  volume,  gros 
de  plus  de  1000  pages,  de  cette  grande  Encyclopédie'.biographique  vient 
de  paraître.  Il  est  tout  entier  consacré  aux  additions  et  aux  rectifica- 
tions. L'ouvrage  entier  renferme  14  415  noms,  parmi  lesquels,  ainsi  que 
nous  avons  déjà  eu  occasion  de  le  dire,  figurent  un  grand  nombre  d'au- 
teurs vivants.  Quant  à  ces  derniers,  la  biographie  est  beaucoup  plus 
sobre  que  pour  les  morts  et  se  borne  à  l'indication  des  dates  et  à  Ténu- 
mératioa  des  principaux  travaux  de  l'auteur.  Cette  publication  rendra 
beaucoup  de  services,  surtout  pour  les  recherches  bibliographiques,  et 
on  doit  féliciter  les  directeurs  de  l'avoir  pu  mener  si  rapidement  à 
bonne  fin . 


Mémoires  et  comptes  rendus  de  la  Société  des  sciences  médicales 
DE  Lyon,  tome  XXVII,  1887,  Lyon,  Megret;  Paris,  Asselin,  1888. 

Le  volume  que  nous  annonçons  est  le  vingt-septième  d'une  collection 
intéressante  donnant  une  bonne  idée  du  mouvement  médical  lyonnais, 
dans  ces  vingt-cinq  dernières  années,  et  dont  les  derniers  volumes  sur- 
tout présentent  un  intérêt  scientifique  incontestable.  Ce  volume  ren- 
ferme, comme  son  nom  Tindlque,  des  mémoires  originaux  qui  occupent 
plus  de  350  pages  et  les  procès-verbaux  des  séances.  Parmi  les  mé- 
moires, nous  avons  surtout  remarqué  les  suivants  : 

Sur  les  injections  sous-cutanées  d'eucalyptol  dans  le  traitement  de  la 
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phtisie,  par  MM.  Bouveret  et  Pechadre  ;  Sur  un  cas  d'obstruction  intes- 
tinale mortelle  par  calcul  biliaire,  par  M.  J.  Audry  ;  Sur  un  appareil  pour 
'le  dosage  précis  de  Turée  dans  les  liquides  de  Torganisme,  par  MM.  Caze- 
neuve  et  Hugounenq;  SurThypéracousie  dans  la  paralysie  faciale  et  de 
Tinfluence  de  la  mastication  sur  Tacuité  auditive,  par  M.  Lannois;  Sur 
les  mouvements  péristaltiques  de  Testomac  dans  la  dilatation  de  cet 
organe,  par  M.  Françon  ;  Observation  de  cécité  totale  par  lésion  corticale, 
ramollissement  à  la  face  interne  des  deux  lobes  occipitaux,  par  M.  Bou- 
veret; Relation  d'une  épidémie  de  paralysie  atrophique  de  Tenfance, 
par  M.  Oordier;  enfin  plusieurs  mémoires  sur  le  traitement  de  la  fièvre 
typhoïde,  par  M.  Clément  (antipyrine)  et  par  MM.  Vinay  et  Moiliére 
(bains  froids). 

Les  procès-verbaux  sont  également  d'une  lecture  fort  attachante  et 
plusieurs  communications,  pour  être  moins  développées  que  les  mé- 
moires, n*en  présentent  pas  moins  un  grand  intérêt.  Mentionnons  aussi 
plusieurs  discussions  fort  étendues,  et  en  particulier  celle  qui  a  eu  pour 
sujet  le  traitement  de  fièvre  typhoïde  par  les  bains  froids. 

R.  L. 
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Congrès,  médical  de  Barcelone. 

Ce  congrès  aura  lieu  du  9  au  15  septembre  prochain.  Les  matières 
dont  il  s'occupera  seront  divisées  en  quatre  sections,  savoir  :  1^  section 
des  thèmes  généraux  à  traiter  devant  le  Congrès  entier;  2^  section  de 
médecine  ;  3<»  section  de  chirurgie  ;  4<^  section  d*hygiène  et  de  démo- 
graphie. 

Les  séances  des  sections  aut*ont  lieu  de  neuf  heures  à  midi,  et  les 
séances  plénières  de  quatre  à  sept  heures. 

On  ne  devra  communiquer  aucun  travail  scientifique  publié  anté- 
rieurement. 

La  langue  officielle  sera  la  langue  espagnole,  mais  les  communi- 
cations'verbales  pourront  être  faites  dans  toute  autre  langue  néo-latine 
et  les  mémoires  pourront  être  écrits  dans  une  langue  quelconque  à 
condition  que  l'auteur  en  présente  un  résumé  avec  les  conclusions. 

Quinze  minutes  seront  accordées  pour  la  lecture  des  mémoires  ou 
pour  les  communications  verbales  et  cinq  minutes  pour  les  répliques. 

Peut  être  membre  du  Congrès  toute  personne  qui  poyera  comme  coti- 
sation d'inscription  la  somme  de  dix  francs.  Tout  membre  a  droit  au 
volume  renfermant  les  procès-verbaux. 

Tous  les  membres  pourront  prendre  part  aux  travaux  du  Congrès, 
mais  les  personnes  qni  ne  possèdent  pas  de  titre  académique  devront 
•soumettre  préalablement  à  la  sous-commission  scientifique  leurs  com- 
munications écrites. 

Programme  des  questions  ; 

I.  —  Séances  généraleis. 

i.  Le  tissu  épithélial  considéré  comme  système  et  son  importance  en 
physiologie  et  en  pathologie. 

2.  Fonctionnement  intime  du  système  nerveux. 

3.  L'antisepsie  en  général.  Les  antiseptiques^  comment  agissent-ils  ? 
.   4.  Contagiosité  et  prophylaxie  de  la  tuberculpsQ.  , 

5.  Manière  de  mettre  Fesprit  et  le  langage  du  dreit  pénal  en  harr 
monie  avec  l'état  actuel  des  connaissances  phrénopathiques. 

ê.Déteritiiner'dans  les  processus  morbides  d'origine  parasitaire  la  part 
que  prennent  dans  Leurs,  variations,  d'un  côté  la  nature  des  micro- 
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organismes  et  de  Tautre  les  conditions  de  Tindividu,  celles  du  tissu  et 
de  la  région  où  se  développent  les  processus  susdits. 

7.  L'hypnotisme  et  la  suggestion  au  point  de  vue  social. 

8.  Dans  Tétat  actuel  de  la  science  doit-on  tenir  en  compte  pour  la 
pénalité  le  temps  employé  dans  la  guérison  des  blessures,  —  sens  mé- 
dico-légal de  ce  mot  -—  et  leurs  résultats?  Serait-ii  convenable  d'établir 
une  classification  médico-légale  des  blessures  fondée  sur  les  idées  de 
la  chirurgie  contemporaine? 

9.  Mesures  gouvernementales  qu'il  conviendrait  d'adopter  en  Espagne 
pour  prévenir  et  obvier  à  la  cécité  et  améliorer  les  conditions  physio- 
logiques, morales  et  sociales  des  aveugles. 

iO.  État  actuel  de  la  lèpre  en  Espagne  et  moyens  d'éviter  la  diffusion 
de  cette  maladie. 

11.  Histoire  de  la  médecine  catalane. 

II.  —  SeclioB  de  médeeliie. 

1.  De  Tantisepsie  dans  la  médecine  interne. 
*2.  Le  traitement  antipyrétique;  ses  indications  et  contre-indications. 

3.  Étiologie  et  pathogénie  de  la  pneumonie. 
.  4.  Traitement  de  la  tuberculose. 

5.  Indications  précises  de  l'intervention  chirurgicale  dans  rocclusion 
intestinale. 

6.  Rôle  que  les  maladies  extra-cardiaques  jouent  dans  le  dévelop- 
pement de  Tasystolie. 

7.  Indications  de  l'intervention  chirurgicale  dans  les  processus  pleurs- 
pulmonaires. 

8.  Pathogénie  de  l'éclampsie  puerpérale. 

9.  Pathogénie  et  traitement  des  catarrhes  intestinaux  des  enfants. 

10.  Identité  ou  dualisme  entre  la  scrofule  et  le  tubercule. 

li.  Différenciation  des  processus  morbides  encéphaliques  des  enfants. 

12.  Dans  quels  cas  est-il  possible  de  localiser  les  maladies  des  centres 
nerveux. 

13.  Rôle  que  la  syphilis  joue  dans  Tétiologie  des  maladies  mentales. 

14.  Applications  de  l'hypnotisme  et  de  la  suggestion  au  traitement 
des  névropathies. 

15.  La  paralysie  générale  des  aliénés  est^elle  toujours  incurable? 

16.  Les  micro-organismes  des  eaux  minérales;  influence  qu'ils  exer- 
cent sur  la  nature  chimique  et  les  effets  de  ces  eaux. 

17.  Le  nitrogène  (azote)  des  eaux  minérales  agit-il  en  vertu  de  ce 
qu'il  soustrait  l'organisme  à  Tinfluence  de  Toxygène  ou  par  son  action 
propre? 

18.  Quel  rôle  les  courants  électriques  (galvaniques  et  faradiques) 
doivent-ils  jouer  dans  la  thérapeutique  de  processus  morbides  médul- 
laires, de  ceux  de  foyer  aussi  bien  que  de  ceux  de  système  ? 

Le  propriéUiire^érmUf  tiux  Alcail 


Cottlommiert.  —  Imp.  P.  BtoBiS»  et  Ciauo». 


ÉTUDE 

SUR   QUELQUES  EQUIVALENTS   CLINIQUES 

DE  L'ÉPILEPSIE  PARTIELLE  OU  JARSONIENNE 

Par  le  D'  A.  PITRES 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Bordeaux.^ 


Le  problème  que  nous  nous  proposons  d'éludier  dans  le  présent 
mémoire  est  nettement  limité.  On  sait  que,  dans  un  bon  nombre  de 
cas  d'épilepsie  idiopathique,  on  observe ,  en  dehors  des  accès  con- 
valsifs  typiques  qui  constituent  l'expression  la  plus  éclatante  du 
grand  mal  comitial,  des  troubles  psycho-sensoriels  ou  moteurs, 
transitoires,  que  les  meilleurs  cliniciens  ont  été  conduits  à  consi- 
dérer comme  des  accès  larvés  d'épilepsie  ou  mieux  comme  des  équi^ 
valents  cliniques  des  accès  épileptiqties  complets.  Gela  étant  acquis  et 
accepté  par  tout  le  monde,  nous  voulons  rechercher  si  certains  trou- 
bles psycho-sensoriels  ou  moteurs,  qui  surviennent  fréquemment 
chez  les  malades  atteints  d'épilepsie  partielle,  en  dehors  des  accès 
convulsiCs  à  aura  motrice  caractéristique,  et  sous  une  forme  mani- 
festement intermittente  et  paroxystique,  ne  doivent  pas,  eux  aussi, 
êlre  considérés  comme  des  accès  larvés  d'épilepsie  partielle^  ou  comme 
des  équivalents  cliniques  des  accès  convulsifs  complets  de  Vépilepsie 
•partielle. 

Lesaccidents  paroxystiques  et  transitoires  auxquels  nous  faisons  allu- 
sion,«e  présentent  sous  des  apparences  cliniques  très  variées.  Ce  sont 
tantôt  des  sensations  d'engourdissement  ou  de  fourmillement  qui, 
débutant  sur  un  point  limité  des  extrémités,  s'étendent  rapidement  à 
toute  une  aïoitié  du  corps  et  se  dissipent  sans  laisser  de  traces  de  leur 
passage;  tantôt  des  hallucinations  sensorielles  se  répétant  à  des  inter- 
valles plus  ou  moins  éloignés;  tantôt  des  phénomènes  d'excitation 
maniaque  ou  impulsive;  tantôt  des  paralysies  motrices  soudaines  et 
fugaces,  à  type  monoplégique  ou  hémiplégique. 

Pour  la  facilité  de  l'exposition,  on  peut  les  diviseren  deux  groupes 
comprenant,  Tun  toute  la  série  des  phénomènes  psycho-sensoriels, 
Rev.  de  méd.,  tome  viii.  —  AOUT  i888.  39 
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l'autre  les  paralysies  subites  à  répétition.  Les  phénomènes  psycho- 
sensoriels  peuvent  eux-mêmes  être  subdivisés  en  trois  classes,  selon 
qu'ils  sont  représentés  par  des  symptômes  sensitifs,  sensoriels  ou  psy- 
chiques. ' 

I.  —  Des  équivalents  psycho-sensoriels. 

A.  Phénomènes  sensitifs  :  sensations  cT engourdissement  ou  de  four- 
millement, éblquissements  passagers,  etc. 

Un  bon  nombre  de  malades,  atteints  d'épilepsie  partielle,  ressen- 
tent au  début  de  leurs  accès  des  sensations  pénibles  de  fourmille- 
ment, d'engourdi::sement,  de  picotement,  de  froid,  etc.,  siégeant 
dans  les  membres  où  vont  se  développer  les  convulsions.  Ces  sensa- 
tions diffèrent  de  celles  qui  dépendent  de  la  contraction  tonique  ou 
clonique  des  muscles.  En  général,  elles  sont  passagères  et  dispa- 
raissent aussitôt  après  la  fin  des  accès,  mais  d'autres  fois  elles  persis- 
tent assez  longtemps.  Dans  quelques  cas  aussi,  et  c'est  là  le  point  qui 
doit  fixer  surtout  notre  attention,  elles  surviennent  isolément  sans 
être  accompagnées,  ni  suivies  de  secousses  convulsives,  de  telle  sorte 
qu'elles  représentent,  à  elles  seules,  tout  l'accès  et  qu'on  peut  à  juste 
titre  les  considérer  comme  V équivalent  sensitifàe  l'accès  épileptolde 
complet. 

Ces  sensations  paroxystiques  ne  sont  pas  rares.  Elles  ont  été  très 
nettes  chez  le  malade  dont  nous  allons  résunner  l'histoire. 

Obs.  I.  —  Epilepsie  partielle.  Accès  complets  avec  aura  motrice  par- 
tant de  la  main  gauche.  Accès  incomplets  caractérisés  par  des  sen- 
sations subites  et  passagères  d* engourdissement  partant  de  te  tnain 
gauche,  remontant  dans  le  bras  et  s*étendant  à  toute  h  moitié 
gauche  du  corps,  sans  convulsions  ni  perte  de  connaissance, 
Bourd...  Pierre,  vingt-sept  ans,  garçon  d*hôtel,  a  joui  jusquà  l'âge  de 
vingt-deux  ans  d*iine  excellente  santé.  C'est  un  homme  très  robuste,  sr 
livrant  avec  ardeur  aux  plaisirs  de  Tamour  et  ne  se  privant  pas  des  exci- 
tations alcooliques.  Il  affirme  très  nettement  qu'il  n*a  jamais  eu  dVcci- 
dents  vénériens  d'aucune  espèce. 

Son  père  est  mort  d'une  chute  de  cheval,  sa  mère  est  vivante  et  très 
bien  portante.  II  a  plusieurs  Rœurs,  qui  jouissent  d'une  excellente  sanlê. 
Il  ne  connaît  pas  d'exemples  de  maladies  nerveuses  dans  sa  famille 

A  vingt-deux  ans,  sans  cause  connue,  il  a  eu  une  choroidite  grave  de 
Tœil  gauche.  Six  mois  après  (mai  1884),  il  eut  une  grande  attaque  éptlepti- 
forme  :  il  se  préparait  à  servir  un  déjeuner  quand  il  sentit  tout  à  coup 
une  crampe,  qui  partant  de  la  main  gauche  gagna  bientôt  tout  le  membre 
supérieur  correspondant,  et  s'étendit  à  tout  le  côté  gauche  du  corps.  En 
même  temps  des  secousses  précipitées  survinrent  dans  les  muscles  de  ce 
côté  et  il  perdit  connaissance.  Le  lendemain,  il  reprit  son  service.  Pen- 
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dant  quatre  mois  il  n'eut  pas  de  nouveaux  accès  oonvulsifs,  mais  il  eut 
souvent  :  tantôt  des  crampes  dans  la  main  et  Tavant-bras  gauches,  tantôt 
des  faiblesses  subites  et  passagères  qui  l'empêchaient  de  se  servir  pendant 
quelques  Instants  de  son  membre  supérieur  gauche,  tantôt  enfin  des 
sensations  d'engourdissement,  qui  partant  de  la  main  gauche  remontaient 
vers  répaule  et  gagnaient  lé  côté  gauche  de  la  face  et  le  membre  infé- 
rieur gauche,  sans  être  accompagnées  d'impotence  fonctionnelle  ni  de 
secousses  convulsives.  Ces  engourdissements  ressemblaient  tout  à  fait, 
au  dire  du  malade,  à  ceux  qu'on  éprouve  lorsqu'on  s'est  couché  sur  un 
bras  ou  qu'on  a  laissé  longtemps  sa  jambe  dans  une  fausse  position.  Ils 
persistaient  pendant  quelques  minutes  et  se  dissipaient  spontanément. 

Dans  le  courant  du  mois  de  septembre  1884,  il  eut  trois  grandes  crises 
convulsives  avec  perte  de  connaissance  et,  dans  leurs  intervalles,  un  grand 
nombre  d'accès  incomplets  caractérisés  par  les  crampes,  les  engourdis- 
sements ou  les  faiblesses  transitoires  de  la  main  et  du  bras  gauches. 

il  vint  à  l'hôpital  dans  le  courant  d'octobre.  Â  Texamen  qui  fut  prati- 
qué avec  le  plus  grand  soin,  on  ne  trouva  aucun  trouble  permanent  de 
la  sensibilité  ni  de  la  motilité.  On  ne  trouva  non  plus  aucune  trace  de 
syphilis  actuelle  ou  antérieure.  On  prescrivit  un  traitement  interne  par 
le  bromure  de  potassium.  Dès  les  premiers  jours  de  la  cure  les  accès 
frustes  disparurent  et,  bien  que  le  malade  ait  à  diverses  reprises  inter- 
rompu son  traitement  pendant  plusieurs  mois  consécutifs,  il  n*a  eu  qu'un 
seul  accès  complet  en  novembre  1885.  Il  paraît  être  actuellement  tout  à 
fait  guéri. 

Dans  certains  cas,  ce  son  t  des  sensations  visuelles,  auditives  ou  olfac- 
tives qui  précèdent  l'explosion  des  convulsions  ou  surviennent  à  titre 
d'incidents  épileptoldes  isolés.  Plusieurs  auteurs  ont  rapporté  des 
exemples  de  ce  genre.  M.  Alexandre  Robertson  signale  la  vision 
d'une  lueur  rouge  dans  un  cas  de  convulsion  épileptiforme  du  côté 
droit*.  M.  H.  Jackson  raconte  l'histoire  d'une  femme  qui  avait  tantôt 
des  accès  convulsifs  débutant  par  le  côté  droit,  tantôt  des  c  accès  »  de 
vision  coloriée*.  Un  autre  de  ses  malades,  qui  mourut  d'une  tumeur 
du  lobe  temporo-sphénoïdal  droit,  avait  des  accès  épileptiformes 
débutant  par  des  sensations  de  bruit  dans  l'oreille  gauche'. 

Dans  l'observation  qu'on  va  lire,  une  sensation  d'éblouissement 
monoculaire  précédait  les  accès  épileptoldes  à  aura  motrice,  et  la 
même  sensation  se  produisait  quelquefois  isolément  sans  être  suivie 
de  phénomènes  convulsifs. 

1.  Brit.  med.  Joum,,  18  avril  1874. 

2.  Med.  Times  and  Gaz.y  6  juin  1863. 

3.  H.  Jackson,  On  right  or  Left-sided  spasm  at  the  ouset  of  epiUptic  paroxysms 
and  on  crude  sensation  warnings  and  elaborate  mental  states.  (Brainy  t.  111, 
p.  192.) 
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Ob8.  II.  —  Epilepsie  partielle  à  aura  motrice  partant  du  pouce 

droit.  Sensation  d*ébU)uis6ement  monoculaire  au  début  de  quelques 

accès;  sensation  identique  survenant  de  temps  en  temps  d&m  les 

intervalles  des  accès, 

Mag...  Jean,  portefaix,  âgé  de  vingt-six  ans,  est  entré  dans  mon  servitti 
à  l'hôpital  Saint-André  de  Bordeaux,  le  17  février  1884. 

Antécédents  héréditaires.  — Père,  vivant  et  bien  portant.  Af ère,  morte 
d'une  fluxion  de  poitrine  à  Tâge  de  trente  ans.  Trois  frères  ou  sœurs  sont 
morts  en  bas  âge;  trois  autres  sont  vivants  et  jouissent  d'une  bonne  santé. 

Antécédents  personnels,  —  A  l'âge  de  dix  ans,  Mag...  a  eu  dos  aooès 
de  fièvre  intermittente. 

Deux  ans  plus  tard,  étant  occupé  un  matin  à  laver  des  pommes  de 
terre  dans  de  Teau  froide,  au  milieu  de  Thiver  de  1870,  il  ressentit  one 
crispation  douloureuse  dans  le  pouce  de  la  main  droite.  La  douleur 
s'étendit  rapidement  à  tout  le  membre  supérieur  droit  et  à  la  fosse  iliaque 
droite,  puis  le  malade  perdit  connaissance.  Il  eut,  parait-il,  alors,  des 
convulsions  violentes.  Cinq  crises  semblables  se  reproduisirent  le  lende- 
main et  le  surlendemain,  puis  tout  rentra  dans  Tordre  pendant  onze  mois. 
Après  ce  long  intervalle  de  bien-être,  nouvelle  série  de  crises  tout  à  fait 
semblable  à  la  première  (octobre  1871).  Mag...  se  reposa  quelques  jours  et 
reprit  ses  occupations  habituelles.  Mais  à  partir  de  ce  moment  il  devint 
sujet,  toutes  les  cinq  ou  six  semaines,  à  des  éblouissements  de  Vœil 
gauctie.  Il  voyait,  dit-il,  comme  un  soleil  éblouissant  devant  son  œil.  Gela 
durait  un  quart  d'heure  environ,  puis  cela  se  dissipait  sans  que  le  malade 
eût  perdu  connaissance  et  sans  qu'il  eût  eu  de  convulsions.  L'occlusion 
des  paupières  rendait  l'éblouisseraent  plus  pénible. 

En  juin  1872,  ces  éblouissements  devinrent  plus  fréquents  et  un  jour 
ils  furent  suivis  d'une  grande  attaque  convulsive.  De  1872  à  1874  le 
malade  eut  environ  deux  grandes  crises  par  an.  De  plus  il  eut  très  sou- 
vent des  éblouissements  de  l'œil  gauche  ou  des  tiraillements  désagréables 
dans  le  pouce  droit.  De  1874  à  1884  il  n'y  eut  pas  de  crises  convulsives. 
Les  éblouissements  et  les  crampes  du  pouce  devinrent  plus  rares,  sans 
cependant  disparaître  complètement. 

Le  17  février  1884,  Magn...,  étant  occupé  à  décharger  des  barils  de 
prunes,  ressentit  un  éblouissement  plus  fort  que  les  autres  et  une  grande 
crise  convulsive,  pendant  laquelle  on  le  transporta  à  l'hôpital. 

Etat  actuel  le  20  février  iS8k,  —  Magn...  est  un  homme  vigoureux, 
puissamment  musclé.  Ses  fonctions  respiratoires,  circulatoires,  digestives 
et  urinaires  sont  tout  à  fait  normales.  Il  affirme  quMl  n'a  jamais  eu  la 
vérole.  Il  fait  de  loin  en  loin  quelques  excès  alcooliques.  Son  intelligence 
est  lucide.  Il  n'y  a  pas  de  parésie  musculaire,  il  n'y  a  pas  non  plus  de 
troubles  de  la  sensibilité  cutanée.  Les  réflexes  rotuliens  sont  égaux  des 
deux  côtés. 

Le  lendemain  de  la  crise  pendant  laquelle  on  l'a  conduit  à  l'hôpital, 
Magn...  éprouvait  de  la  courbature  musculaire.  Aujourd'hui  cet  accident 
a  beaucoup  diminué.  Cependant  le  malade  n'est  pas  tout  à  fait  rassuré 
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sur  la  stabilité  de  sa  guérison,  parce  que  dans  la  journée  d'hier  et  d'au- 
jourd'hui il  a  ressenti  des  crispations  dans  le  pouce  droit.  De  plus,  à 
deux  reprises  différentes,  il  a  eu  des  éblouissements  de  Toeil  gauche. 
Il  demande  à  quitter  le  service  le  28  février. 

Vers  la  fin  d'avril  on  le  rapporte  de  nouveau  à  l*hôpital  à  la  suite 
d'une  violente  crise  survenue  sur  la  voie  publique.  Le  lendemain,  il  nous 
raconta  ce  qui  lui  était  arrivé  depuis  sa  sortie. 

f  Je  n'étais  pas  enoore  tout  à  fait  guéri,  nous  dit-il,  et  je  n'ai  pas  pu 
me  remettre  tout  de  suite  au  travail.  J'éprouvais  des  maux  de  tète,  des 
fatigues,  des  lassitudes.  Le  15  mars,  vers  onze  heures  du  soir,  une  demi- 
heure  après  m'ètre  mis  au  lit,  je  ressentis  mon  éblouissement  habituel, 
mais  je  n'eus  pas  d'accès  de  convulsions.  Du  15  au  23  mars  j'eus  presque 
constamment  des  lumières  devant  Toeil.  Enfin  cela  disparut  et  je  pus 
recommencer  à  travailler. 

c  Le  23  avril,  je  bus  un  peu  plus  que  de  coutume.  Je  m'assis  sur  un 
banc,  dans  la  rue,  et  là  je  fus  très  incommodé  par  Téblouissement.  Je  me 
dirigeai  vers  une  fontaine  publique  pour  me  rafraîchir  la  tète,  mais  cela 
ne  me  soulagea  pas  et  dix  minutes  ou  un  quart  d^heurc  après  je  perdis 
connaissance  sans  avoir  ressenti,  cette  fois,  la  crampe  dans  le  pouce  droit 
que  je  ressens  presque  toujours  au  début  de  mes  crises,  i 

Pendant  les  quelques  jours  que  Mag...  passa  à  Thôpital  après  cet  accès, 
il  se  fit  remarquer  par  l'irritabilité  de  son  caractère.  On  lui  fit  prendre 
du  bromure  de  sodium  à  la  dose  de  5  grammes  par  jour.  Il  partit  sur  sa 
demande  le  3  mai. 


Les  deux  malades  dont  nous  venons  de  rapporter  les  observations 
avaient  de  temps  en  temps  de  grands  accès  convulsifs  à  aura  motrice 
tout  à  fait  caractéristiques.  Dans  certains  cas,  peut-être  exceptionnels, 
mais  à  coup  sûr  moins  rares  qu^on  ne  serait  tenté  de  le  supposer  de 
prime  abord,  les  symptômes  convulsifs  restent  toujours  à  l'état  rudi- 
mentaire  ou  manquent  complètement;  de  telle  sorte  que  chez  les 
malades  de  ce  genre  Tépilepsie  partielle  se  traduit  partout  ou  exclu- 
sivement par  des  phénomènes  sensitifs.  L'observation  suivante  est,  à 
ce  point  de  vue,  tout  à  fait  démonstrative  : 

Ob8.  III.  —  Épilepsie  partielle  sensitive.  Accès  caractérisés  par  des 
sensations  passagères  d'engourdissement  partant  de  la  main  droite 
et  s'étendant  au  bras  et  à  la  face  sans  phénomènes  moteurs  concomi' 
tants,  ou  avec  quelques  secousses  convulsives  légères  et  localisées 
aux  doigts. 

Fort...,  dix-sept  ans,  fabricant  de  balais,  a  joui  jusqu'à  Tâge  de  quinze 
ans  d'une  bonne  santé. 

Il  y  a  deux  ans,  sans  cause  à  lui  connue,  il  a  éprouvé  un  jour  en  tra- 
vaillant à  monter  des  balais  un  fourmillement  très  fort  de  la  main  droite. 
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qui  B^est  étendu  bientôt  à  tout  le  membre  supérieur  correspondant  et  à  la 
moitié  droite  de  la  figure.  En  même  temps  il  a  eu  quelques  petits  mou- 
vements involontaires  des  doigts.  Pas  de  vertiges,  pas  de  perte  de  con- 
naissance. Après  avoir  persisté  une  demi-heure,  environ  le  lourmillement 
s^est  dissipé  sans  laisser  après  lui  de  faiblesse  notable.  Les  jours  suivants  il 
y  eut  trois  ou  quatre  accès  semblables,  puis  tout  rentra  dans  l'ordre  et 
pendant  deux  ans  Fort...  se  porta  tout  à  fait  bien. 

Depuis  trois  mois  ces  accès  de  fourmillement  ont  reparu  à  peu  près  avec 
les  mêmes  caractères.  Ils  surviennent  à  intervalles  irréguliers,  sans  qu'au- 
cune excitation  extérieure  paraisse  les  provoquer.  Ils  débutent  toujours 
brusquement  par  le  milieu  de  la  face  palmaire  de  la  main  droite.  Le 
malade  ressent  tout  à  coup  dans  ce  point  précis  des  fourmillements  et  des 
picotements  qui  gagnent  en  deux  secondes  tout  le  bras  et  toute  la  moitié 
droite  de  la  face.  Ces  picotements  persistent  pendant  deux  minutes,  puis 
Ils  cessent  brusquement.  Après  l'accès  la  main  reste  comme  endormie 
pendant  une  heure.  Â  aucun  moment  le  malade  n'éprouve  d^éblouiasement 
ni  de  vertige.  Pas  de  céphalalgie  consécutive.  Jamais  d*engourdissement 
dans  les  membres  inférieurs. 

Fort...  parait  triste,  préoccupé  parles  accidents  qui  Tincommodent.  Il 
ne  présente  aucun  trouble  permanent  de  la  motilité.  La  force  est  égale 
dans  les  deux  côtés  du  corps.  La  sensibilité  cutanée  est  normale;  cepen- 
dant il  semble  qu'elle  soit  un  peu  moins  vive  dans  la  paume  de  la  main 
droite  que  dans  la  paume  de  la  main  gauche.  Il  sent  mal  les  petits  objets 
placés  entre  ses  doigts.  Ceux-ci  lui  paraissent  toujours  un  peu  engourdis 
et  c  gros  comme  des  saucisses  >.  Pas  de  troubles  trophiques.  Parole  facile, 
langue  non  déviée,  mémoire  et  acuité  intellectuelle  bien  conservées. 

Personne  ne  doutera  que  les  accès  dont  on  vient  de  lire  la  descrip- 
tion ne  soient  des  accès  à'épilepsie  jacksotiienne;  mais  la  prédomi- 
nance des  phénomènes  sensitifs  sur  les  phénomènes  moteurs  n'en  est 
pas  moins  fort  remarquable.  Il  s'agit  là,  en  somme,  d'une  variété  d'épi* 
lepsie  partielle  dont  les  manifestations  sont  plutôt  sensitives  que  mo- 
trices. Dans  la  plupart  des  accès,  notre  malade  n'a  même  aucun  phé- 
nomène moteur  :  l'équivalent  sensitif  représente  à  lui  seul  tout 
Taccès. 

Celte  fo^me  d'épilepsie  partielle  sensitive  est  peu  connue.  M.  Char- 
cot  en  a  cependant  dit  quelques  mots  très  précis  dans  ses  leçons  du 
mardi,  à  propos  de  deux  malades  de  sa  clinique.  Le  premier  était  un 
homme  de  trente-sept  ans  qui  ressentait  de  temps  en  temps  des  sen- 
sations de  fourmillement  débutant  dans  les  doigts  de  la  main  droite 
et  s'étendant  rapidement  au  bras,  à  la  jambe  et  &  la  moitié  droite  de 
la  face.  La  langue  était  entraînée  sous  les  arcades  dentaires  du  côté 
droit  et  la  face  déviée  vers  la  droite.  Pendant  les  accès,  le  malade  ne 
perdait  pas  connaissance,  mais  il  était  incapable  de  parler.  Le  second 
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était  un  paralytique  général;  il  éprouvait,lui  aussi^  des  accès  d'en- 
gourdissement dans  les  membres  du  côté  droit  et  dans  la  moitié 
droite  de  la  bouche  et  de  la  langue.  Ni  l'un  ni  Tautre  n'avaient  jamais 
eu  de  grands  accès  convulsit's  d'épilepsie  jacksonienne.  M.  Gharcot, 
frappé  de  la  localisation  des  symptômes  et  de  leur  répétition  sous  la 
forme  d'accès,  les  attribua  à  une  variété  spéciale  et  non  encore 
décrite  d'épilepsie  'partielle  sensùive^  et  cette  opinion  parait  tout  &  fait 
légitime  *. 

Il  y  a  lieu  de  distinguer  soigneusement  Tépilepsie  partielle  à  accès 
sensitifs,  dans  laquelle  la  conscience  n*est  pas  atteinte,  de  Tépilepsie 
sensitive  vraie,  récemment  étudiée  par  divers  observateurs,  en  par- 
ticulier par  MM.  Hammond  '  et  Mac  Lane  Hamilton  %  dans  laquelle 
les  accès  comitiaux  sont  constitués  par  une  sensation  simple  ou  une 
hallucination  complexe,  suivie  d'une  perte  brusque  de  la  conscience 
et  d'un  retour  rapide  à  l'état  normal. 

Il  est  possible  qu'il  n'y  ait  entre  ces  deux  formes  symplomatiques 
qu'une  difTérence  de  degré,  mais  cela  n'est  pas  certain  et,  dans  le 
doute,  il  est  préférable  de  maintenir  la  séparation  que  de  s'exposer 
à  confondre  dans  une  description  commune  des  phénomènes  compor- 
tant une  signification  clinique  peut-être  très  différente. 

En  revanche,  il  est  très  vraisemblable  qu'un  bon  nombre  des  faits 
qui  sont  réunis  aujourd'hui  sous  la  dénomination  de  migraine  ophtal- 
mique appartiennent  en  réalité  à  Tépilepsie  partielle  à  accès  sensitifs. 

B.  Phénomènes  sensoriels  :  hallucinations  visuelles^  auditives^  etc. 

Chez  certains  malades  ce  ne  sont  pas  seulement  des  sensations 
simples  de  fourmillement,  d'engourdissement  ou  d'éblouissement  pas- 
sagers qui  surviennent  au  début  ou  dans  les  intervalles  des  accès  à 
type  jacksonien;  ce  sont  de  véritables  hallucinations  sensorielles. 

Bravais  rapporte  l'histoire  d'un  malade,  paralytique  du  côté 
gauche  et  sujet  à  des  accès  épileptiformes  débutant  pas  la  cuisse 
gauche,  qui  se  figurait,  au  début  des  accès,  sentir  et  voir  un  couteau 
et  une  boule  pleine  de  sang  dans  la  main  gauche.  Pendant  quelques 
attaques^  il  cherchait  vainement  à  s'en  débarrasser  à  F  aide  de  sa  main 
droite  *. 

MM.  Bourneville  et  Regnard  ont  publié  Tobservation  d'une  lernme 
atteinte  de  la  variété  vibratoire  de  l'épilepsie  partielle  et  présentant 

1.  Charcot,  Leçons  du  mardi  à  la  Salpétriére,  1888,  p.  20  et  368. 
3.  Hammond,  On  thalamic  epilepsy,(Archiv.  of  rned.y  août  1880.) 

3.  Mac  Lane  Hamilton,  On  cortical  sensory  discharging  lésions  {sensory  Epilepsy) 
{SeW'York  médical  Journal^  juin  1882,  t.  XXXV,  p.  575.) 

4.  Bravais,  Recherches  sur  les  symptômes  et  le  traitement  de  Vépilepsie  hémiplé- 
gique» Th.  doet.  Paris,  1827.  Observation  du  nommé  Zéphyrin  Mochet,  p.  238. 
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certains  symptômes  psycho-sensoriels  liés  aux  accès  épileptiformes. 
Quelquefois  cette  femme  restait  dans  un  état  tout  particulier,  pronon- 
çant à  voix  basse  des  paroles  semblant  indiquer  des  hallucinations 
visuelle.  Elle  disait  :  c  des  fleurs...  la  tête...  la  tête...  Je  le  voyais  bien 
là-bas...  la  tête  )>.  Ou  bien  elle  s'écriait  :  Ah  le  voilà!  le  voilà!...  Je 
le  vois  là-bas,  là -bas!  *  > 

Un  épileptique  partiel  du  service  de  M.  Gharcot,  dont  l'histoire  est 
rapportée  par  M.  Wuillamier,  croyait  voir  son  petit  frère  pendant  ses 
accès.  Un  autre  épileptique  partiel  du  service  de  M.  Bourneville  res- 
sentait, dix  minutes  avant  le  début  des  convulsions,  comme  des  coups 
de  fouet  dans  la  cheville  gauche,  puis  il  disait  que  cela  lui  remon- 
tait dans  Tœil  gauche  et  qu'il  voyait  du  feu  :  c  Maman,  maman, 
«  s  écriait-il,  je  vois  du  feu  1  Oh  !  ce  feu  I  ce  feu  I  '  » 

Une  malade  de  M.  E.  Rolland  c  voyait,  après  ses  accès,  un  grand 
cercle  jaune  et  croyait  apercevoir  de  petites  bêtes  dans  toute  la 
chambre  '  ». 

Un  marin  robuste  de  quarante-neuf  ans,  auquel  j*ai  donné  des  soins 
en  1884,  avait  des  convulsions  épileptoïdes  débutant  par  le  bras  droit 
et,  en  même  temps  qu'il  éprouvait  la  crampe  douloureuse  qui 
signalait  le  début  de  l'accès,  il  faisait  une  sorte  de  rêve  terriOant, 
toujours  le  même,  dans  lequel  il  se  croyait  attaqué  par  des  lions  sans 
avoir  d'armes  pour  se  défendre. 

Ces  symptômes  sensoriels  de  Tépilepsie  partielle  sont  encore  très 
imparfaitement  connus.  Signalés  incidemment  dans  le  cours  de  quel- 
ques observations  cliniques,  ils  n'ont  jamais  été  l'objet  d'une  descrip- 
tion complète  et  méthodique.  Ils  mériteraient  cependant,  à  plus  d'un 
titre,  de  fixer  l'attention  des  observateurs.  Au  point  de  vue  de  l'étude 
que  nous  poursuivons  actuellement,  ils  ont  un  intérêt  de  premier 
ordre  :  ce  sont  ces  mêmes  symptômes  qui,  se  reproduisant  isolément 
dans  les  intervalles  des  accès  convulsifs,  doivent  être  considérés, 
croyons-nous,  comme  les  équivalents  sensorieh  des  accès  complets 
d'épilepsie  partielle. 

Les  observations  qu'on  va  lire  fournissent  des  exemples  très  nets 
de  ces  hallucinations  épileptoïdes. 

Ods.  IV.  —  Épilepsie  partielle.  Aura  motrice  partant  du  membre 
supérieur  gauche  ou  du  côté  gauche  de  la  face.  Hallucinations  de  la 

1.  Bourneville  et  Regnard,  Iconographie  photographique  de  la  Salpétnère,  t.  H. 
p.  75. 

2.  Wuillamier,  De  Vépilepsie  dans  l'hémiplégie  spastnodique  infantile.  Th.  docl. 
Paris,  1882,  obs.  VIII,  p.  82,  el  obs.  XIII.  p.  143. 

3.  E.  Rolland,  De  VÈpilepsie  jacksonienne,  mémoire  couronné  par  la  Société  de 
médecine  et  de  chirurgie  de  Bordeaux.  Paris,  1888,  p.  53. 
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vue  et  de  Vouïe  au  début  de  certains  accès.  Hallucinations  iden- 
tiques ou  analogues  dans  les  intervalles  des  accès.  Guèrison  des  accès 

épileptoïdes  et  de  tous  les  autres  accidents, 

Mas...,  cordonnier,  âgé  de  quarante  et  un  ans,  a  été  soigné  dans  mon 
service  à  Thôpital  Saint-André  de  Bordeaux  de  1882  à  1885.  pour  des  aooès 
d^épilepsie  partielle  dont  il  paraît  être  aujourd'hui  complèten>ent  guéri. 
Son  histoire  a  été  rapportée  en  détails  dans  le  mémoire  de  M.  Dutil  sur  les 
paralysies  post-épileptoîdes  transitoires  *  et  dans  la  thèse  de  doctorat  de 
M.  Croces  sur  le  traitement  de  Tépilepsie  jacksonienne  par  les  vésicatoires 
circulaires  ';  il  suffira  d'en  rappeler  ici  les  traits  principaux. 

Mas...  a  joui  jusqu'en  1880  d*une  bonne  santé.  Il  a  eu  dans  sa  jeunesse 
une  coxalgie  de  la  hanche  gauche  et  une  blennorrhagie  légère.  Jamais  de 
syphilis.  Pas  d'excès  alcooliques. 

Marié  à  vingt-cinq  ans,  il  a  eu  dix  enfants,  dont  quatre  sont  vivants  et 
bien  portants. 

En  avril  1880.  sans  cause  connue  et  sans  malaises  antérieurs,  il  eut  tout 
à  coup  deux  éblouissements  suivis  de  convulsions  chorélformes  limitées 
au  côté  gauche  du  corps,  qui  persistèrent  pendant  cinq  semaines  et  lais- 
sèrent après  leur  disparition  une  faiblesse  notable  de^  membres  du  côté 
gauche,  qui  se  dissipa  peu  à  peu.  Après  trois  mois  de  convalescence  Mas... 
put  revenir  à  son  atelier  et  pendant  huit  mois  i^  se  porta  très  bien. 

Au  commencement  d'avril  1881,  étant  occupé  à  travailler,  il  ressentit  tout 
à  coup  des  secousses  convulsives  dans  le  membre  supérieur  gauche  et 
dans  la  moitié  gauche  de  la  face.  Après  avoir  vainement  cherché  à  arrêter 
ces  secousses  en  fixant  avec  la  main  droite  son  avant-bras  gauche  sur  une 
table,  il  perdit  connaissance.  Pendant  vingt-cinq  minutes  ses  membres 
furent  agités  de  convulsions  violentes;  il  se  mordit  le  bord  gauche  de  la 
langue.  Néanmoins  il  put  reprendre  son  travail  dès  le  lendemain. 

A  partir  de  ce  moment  Mas...  eut  tous  les  mois  un  ou  deux  accès  oon- 
Tulsifs,  débutant  toujours,  sans  cri  initial,  par  dps  secousses  primitive- 
ment limitées  au  bras  gaucho  et  à  la  moitié  gauche  de  la  face.  Souvent  il 
pOBvait  éviter  Taccès  en  serrant  fortement  le  poignet  avec  une  cordo^mais 
quelquefois  les  convulsions  se  généralisaient;  il  perdait  connaissance  et 
se  mordait  la  langue.  Après  l'accès  il  revenait  rapidement  à  lui  sans 
passer  par  une  phase  de  sommeil  stertoreux,  mais  souvent  il  restait  avec 
des  paralysies  post-épileptoides  des  membres  du  côté  gauche,  avec  ou 
sans  aphonie,  qui  persistaient  durant  plubieurs  heures. 

De  188t  à  1883  l'état  de  Mas...  ne  fut  sensiblement  modifié  par  aucune 
médication.  Les  bromures,  l'oxyde  de  zinc,  la  belladone,  l'hyosciamine 
restèrent  sans  action.  Un  séton  à  la  nuque,  une  cure  hydrothérapique 
régulière  n'eurent  aucun  efTet  utile.  L'application  de  plusieurs  vésicatoires 
au-dessus  du  point  de  départ  de  l'aura  parut  modifier  les  phénomènes 
initiaux  des  accès  sans  diminuer  la  fréquence  et  la  gravité  do  ces  accès. 

i.  Dulil,  Revue  de  médecine,  1883,  obs.  V,  p.  176. 

2.  E.  Crozes,  Des  effets  des  vésicatoires  appliqués  au-dessus  du  siêffc  de  l'aura 
dans  VépHepsie  jacks mienne.  Th.  doct.  Bordeaux,  1866,  obs.  XXV,  p.  45. 
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En  revanche  son  état  s'améliora  notablement  en  1884,  à  la  suite  d'une  cure 
thermale  à  Salies-de-Béarn.  Deux  autres  oures  faites  à  cette  station,  en  1885 
et  4886,  amenèrent  une  guérison  complète  qui  paraît  devoir  être  dérmitive, 
car  depuis  1886  le  malade  n'a  plus  eu  aucun  accès. 

C'est  pendant  la  période  d'état  de  la  maladie,  c'est-à-dire  de  1882  à  188 i, 
qu'ont  été  observées,  dans  les  intervalles  des  accès  convulsifs,  les  halluci- 
nations que  nous  allons  décrire. 

Ces  hallucinations  se  sont  d'abord  produites  au  début  des  accès,  dans  le 
courant  de  l'année  1882.  A  cette  époque,  en  même  temps  que  le  membre 
supérieur  gauche  devenait  le  siège  des  premières  secousses  convulsives, 
Mas...  entendait  au  milieu  d'un  bruit  confus  comme  celui  d*une  usine  des 
voix  lointaines,  mais  très  nettement  articulées,  qui  lui  disaient  toujours 
sur  un  ton  ironique  et  gouailleur  les  mêmes  paroles  :  Tu  es  perdu! 
Tu  as  beau  faire,  tu  mourras!  Quelquefois  aussi  il  croyait  voir  et 
entendre  son  frère  qui,  au  lieu  de  le  décourager,  lui  prodiguait  toutes 
sortes  de  consolations. 

En  1883  et  1884,  les  mômes  hallucinations  se  produisirent  souvent  dans 
les  intervalles  des  accès  convulsiCs.  Tout  à  coup  Mas...  croyait  entendre 
IsH  voix  ironiques  qui  le  menaçaient  de  la  mort,  ou  la  voix  douce  de  son 
frère  qui  l'encourageait.  Dans  l'un  ou  l'autre  cas,  il  était  ému,  anxieux 
mais  parfaitement  conscient.  Cela  durait  en  général  quelques  minutes,  puis 
tout  rentrait  dans  Tordre,  sans  qu'il  y  eût  eu  aucune  secousse  convul- 
sivo;  néanmoins  le  malade  restait  en  génénil  fatigué  pendant  quelques 
heures.  Je  copie  dans  l'observation  originale  les  détails  de  quelques-uns 
de  ces  épisodes  hallucinatoires. 

Le  15  juin  1883,  Mas...  était  dans  la  rue  occupé  à  faire  cirer  ses  souliers, 
tenant  par  la  main  sa  petite  fille.  Tout  à  coup  il  ressent  un  vertige  gira- 
toire, abandonne  son  enfant,  se  dirige  vers  un  café  voisin  et,  comme  le 
maître  de  cet  établissement  s'approche  de  lui,  il  croit  reconnaître  son 
frère  et  entendre  sa  voix  :  c  Âh  !  que  je  suis  heureux  que  tu  sois  là,  mon 
frère|!  >  lui  dit-il.  En  même  temps  un  grand  bruissement  retentit  à  ses 
oreilles.  Cela  dure  environ  trois  minutes,  puis  les  hallucinations  se  dissi- 
pent et  le  malade  reprend  la  pleine  possession  de  lui-même.  Durant  ces 
trois  minutes  il  n'a  eu  aucune  sensation  de  crampe  ni  de  secousses  con- 
vulsives dans  les  membres  ;  il  n'a  pas  perdu  connaissance.  Le  reste  de  la 
journée  il  a  été  très  fatigué. 

Le  30  décembre  1883,  Mas...  étant  à  l'hôpital  va  assister  à  la  messe. 
Pendant  Toffice  il  croit  voir  son  frère,  se  met  à  causer  avec  lui,  entend 
ses  questions  et  ses  réponses.  Aucun  phénomène  convulsif  n^accompagne 
cotte  hallucination. 

Le  21  février  188i,  vers  deux  heures  de  l'après-midi,  Mas...,  étant  dans 
la  salle  de  l'hôpital,  se  croit  subitement  transporté  dans  une  usine  des 
environs  de  Béziers,  dans  laquelle  il  a  travaillé  autrefois.  11  entend  distinc- 
tement le  bruit  des  machines  et  reconnaît  ses  anciens  patrons  qui  le 
regardent  en  riant  et,  le  montrant  ironiquement  du  doigt,  lui  disent  :  «  Tu 
ne  t'en  sortiras  pas,  tu  ne  t'en  sortiras  pas.  > 
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En  août  1884,  étant  chez  un  perruquier,  il  entend  tout  à  coup  des  voix 
lui  disant  d'un  ton  narquois  :  «  Âh  !  ah  !  tu  as  beau  faire  et  beau  dire,  tu 
y  es.  Il  n'y  a  pas  de  remède.  Ta  mourras  !  >  Ce  sont  des  voix  lointaines 
qui  paraissent  parler  à  vingt  mètres  de  distance.  Elles  sont  bien  articu- 
lées, bien  distinctes.  Pas  de  perte  de  connaissance  ni  de  phénomènes  con- 
vulsifs. 

Le  iO  octobre  1885,  Mas...,  se  promenant  sur  une  place  publique,  entend 
tout  à  coup  les  voix  qui  lui  crient  fortement  aux  oreilles  :  c  Oui,  tu  iras, 
tu  iras.  •  En  même  temps  il  voit  passer,  comme  dans  un  rêve,  des  oer- 
cueils  et  des  draps  mortuaires.  Cela  dure  de  vingt  à  vingt-cinq  minutes. 
Pendant  tout  ce  temps  le  malade,  très  ému,  mais  conscient  de  ses  sensa- 
tions et  do  ses  actes,  continuait  à  marcher.  Il  savait  très  bien  où  il  était 
et  ce  qu'il  faisait.  Malgré  la  netteté  des  voix  qu'il  entendait,  il  se  raison- 
nait, se  disait  que  c'étaient  des  illusions,  c  des  folies  ».  Pas  de  crampes  ni 
do  secousses  convulsives. 

Depuis  1886,  le  malade  n'a  plus  eu  d'accès  con vulsifs.  Il  est  parfaitement 
sain  d'esprit.  Il  travaille  assidûment  et  Jouit  d'une  bonne  santé.  Toutefois 
il  a  encore  de  temps  en  temps  des  sensations  d'engourdissement  dans  la 
main  gauche  (sensations  qu'il  fait  disparaître  en  serrant  fortement  le  poi- 
gnet correspondant  avec  une  corde),  et  de  légères  hallucinations  de  Touio 
analogues  à  celles  qu'il  avait  précédemment,  mais  moins  intenses  et  moins 
prolongées. 

Obs.  V.  —  Épilepsie  partielle  à  aura  motrice^  partant  habituellement 
du  pied  droit  et  quelquefois  de  la  main  droite.  Hallucinations  pas- 
sagères  de  la  vue  et  de  Vodorat  dans  les  intervalles  des  accès 
Dour. .  Irma,  âgée  de  cinquante-six  ans,  est  atteinte  depuis  i8  ans 
environ  d'accès  épileptif ormes  à  aura  motrice. 

bour...  est  une  petite  femme  maigre,  chétive,  d'une  intelligence  très 
faible. 

Son  père  est  mort  à  quarante-neuf  ans,  d'une  maladie  de  cœur.  Sa 
mère  est  morte  à  peu  près  au  même  âge,  du  choléra.  Aucun  de  ses  parents 
n'est  atteint  d'affections  nerveuses. 

Mariée  à  vingt  ans,  Dour...  a  eu  huit  enfants,  dont  quatre  sont  morts 
pendant  Tallaitement.  Les  grossesses  n'ont  provoqué  aucun  accident 
grave.  Elle  a  eu  assez  souvent  des  douleurs  rhumatismales  dans  les  ar- 
ticulations et,  depuis  l'âge  de  dix-huit  ans,  elle  est  sujette  à  des  palpita- 
tions de  cœur.  Â  quarante-cinq  ans  elle  a  eu  un  érysipèle  de  la  face. 

Bn  1867,  Dour...  venait  d'avoir  son  dernier  enfant.  Une  nuit,  pendant 
qu'elle  TuUaitait  elle  sentit  tout  à  coqp  des  soubresauts  involontaires  par- 
tant du  pied  droit  et  agitant  tout  le  membre  inférieur  droit  de  secousses 
convulsives  rapides  et  violentes.  Cela  dura  quelques  minutes  seulement, 
puis  cela  s'arrêta,  lorsque  le  malade  eut  perdu  connaissance.  Mais  à  par- 
tir de  ce  moment  des  accès  semblables  surviennent  très  fréquemment, 
une  fois  par  semaine  au  moins. 
Quelques  mois  plus  tard,  le  malade  eut  un  accès  qui,  débutant  dans  le 


620  REVUE  DE  MÉDECINE 

petit  doigt  de  la  main  droite,  s^étendit  progressivement  à  rauriculaire,  au 
médius,  à  Tindex,  au  pouce,  puis  aux  muscles  de  Pavant-bras  et  finalement 
à  tout  le  membre  supérieur  et  au  côté  droit  de  la  face.  Cet  accès  fut 
accompagné  de  douleurs  très  violentes  dans  le  membre  convulsé. 

Depuis  cette  époque  les  accès  ont  débuté  tantôt  par  le  pied  tantôt  par 
la  main;  toutefois  le  début  par  le  pied  droit  est  bien  plus  fréquent  que 
Tautre.  Le  malade  dit  même  que,  depuis  plus  de  trois  ans,  elle  n'a  pas  eu 
d'accès  débutant  par  la  main.  Très  rarement  le  bras  et  la  jambe  ont  été 
pris  simultanément.  Les  convulsions  sont  presque  toujours  restées  limi- 
tées à  ces  membres.  Cependant  elles  se  sont  généralisées  cinq  ou  six  fois 
et  alors  la  malade  a  perdu  connaissance. 

Dans  les  intervalles  des  accès,  Dour...  raconte  qu'elle  a  souvent  des 
troubles  subits  et  transitoires  de  la  vision  ou  de  Taudition,  quelquefois  il 
lui  arrive  brusquement  de  ne  plus  reconnaître  les  personnes  qui  Tentou- 
rent  :  son  mari,  ses  enfants,  par  exemple.  Elle  les  voit,  mais  elle  ne  les 
reconnaît  plus. 

D'autres  fois,  elle  croit  tout  à  coup  avoir  devant  les  yeux  des  machines 
ou  des  objets  qui  n'existent  pas  dans  la  réalité.  Enfin  elle  entend  de  loin 
en  loin  des  bourdonnements  ou  des  sifflements  aigus  dans  les  oreilles,  qui 
la  fatiguent  pendant  quelques  instants  et  se  dissipent  comme  ils  sont 
venus,  et  sans  cause  connue. 

Dour...  n*apa8  d'atrophie  des  membres.  Elle  ne  présente  pas  non  plus 
de  troubles  de  la  sensibilité  cutanée.  La  motilité  est  parfaitement  conser- 
vée partout,  sauf  au  pied  droit  où  les  mouvements  de  tension  et  de  flexion 
ne  s'exécutent  qu'avec  une  lenteur  notable.  Le  réflexe  rotulien  est  normal 
à  gauche  et.  exagéré  à  droite. 

Nous  prescrivons  d'appliquer  un  vésicatoire  circulaire  autour  delà  par- 
tie inférieure  de  la  jambe  droite.  La  malade  n'a  pas  été  revue. 

Les  malades  dont  nous  venons  de  raconter  l'histoire  avaient  tantôt 
des  accès  complets  d*épilepsie  partielle,  tantôt  des  accès  incomplets, 
constitués  uniquement  par  des  phénomènes  sensoriels.  Il  est  possible 
que,  dans  certains  cas,  les  accès  incomplets  existent  seuls  et  que  les 
malades  aient  uniquement  de  l'épilepsie  partielle  sensorielle. 

M.  James  Anderson  a  publié  une  observation  qui  semble  confirmer 
celte  manière  de  voir.  Il  s*agit  d'un  instituteur  de  vingt-trois  ans, 
qui  mourut  d'une  tumeur  de  la  base  de  Tencéphale  intéressant  les 
trois  quarts  postérieurs  du  lobe  temporo-sphénoïdal  gauche  et  dépri- 
mant le  pédoncule  et  la  protubérance.  Durant  sa  vie,  ce  malade  était 
sujcty  entre  autres  symptômes,  à  des  accès  caractérisés  par  une  sensa- 
tion d'amertume  dans  la  bouche  et  d'odeur  désagréable  qui  durait 
quelques  minutes  et  était  suivie  d'une  sensation  particulière  de  froid, 
remontant  dans  le  bras  droit  jusqu'à  l'épaule  et  la  nuque.  En  outre, 
à  la  fm  des  accès,  il  avait  des  hallucinations  complexes  ou  phitét 
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une  sorte  de  rêve  dans  lequel  il  se  rappelait  des  scènes  de  sa  vie  d'en- 
fant. Ces  accès  n'étaient  pas  accompagnés  de  convulsions  cloni- 
ques  *. 

G.  Phénomènes  psychiques  :  excitation  maniaque ^  impulsions  instinc- 
tives. 

Les  accès  d'épilepsie  jaksonienne  ne  s'accompagnent  habituelle- 
ment d'aucune  perturbation  notable  des  fonctions  intellectuelles. 
Une  contraction  musculaire  localisée  en  marque  le  début;  le  malade 
assiste  conscient  à  la  naissance  de  Taura  motrice  et  à  son  extension 
graduelle  de  la  périphérie  vers  le  centre;  il  sent  venir  et  monter  les 
convulsions.  Quand  celles-ci  se  généralisent,  il  perd,  il  est  vrai,  con- 
naissance, mais,  aussitôt  qu'il  revient  à  lui,  il  reprend  d'ordinaire  la 
jouissance  intégrale  de  ses  facultés  intellectuelles.  Les  centres  de 
Tactivité  psychique  ne  participent  donc  pas  en  général  à  l'accès  d^épi- 
lepsie  partielle.  Aussi  les  équivalents  psychiques  sont*ils  tou  t  à  fait  rares, 
lisse  montrent  cependant  dans  quelques  cas  exceptionnels  et  parais- 
sent pouvoir  affecter  deux  formes  principales  :  celle  de  Texcitation 
maniaque  et  celle  des  impulsions  instinctives. 

Vexcitation  maniaque^  accompagnée  de  cris,  de  violences,  d'incohé- 
reuce  dans  les  idées,  etc.,  survient  quelquefois  à  la  suite  des  accès 
jacksoniens  d'origine  traumatique,  mais  elle  est  très  rare  à  la 
suite  ou  dans  les  intervalles  des  accès  d'épilepsie  partielle  spontanée. 
MM.  Bourneville  et  Regnard  en  ont  vainement  recherché  des  exemples 
dans  les  services  de  la  Salpétrière  ',  et  nous  n'en  avons  rencontré 
aucun  cas  parmi  les  malades  assez  nombreux  que  nous  avons  eu 
l'occasion  d'étudier. 

L'observation  suivante,  qui  nous  a  été  obligeamment  communiquée 
par  notre  ami  M.  Dutil,  a  trait  à  un  malade  qui  avait  après  ses  accès 
des  colères  violentes,  insuffisamment  justifiées  par  les  petites  contra- 
riétés  qui  les  provoquaient.  Elle  mérite  assurément  d'être  prise  en 
considération,  mais  elle  manque  de  détails  suffisants  pour  permettre 
d*afBrmer  avec  certitude  que  ces  colères  étaient  des  accidents  épilep- 
toîdes,  des  accès  larvés  d'épilepsie  partielle. 

Obs.  VI.  —  ÉpHep8ie  partielle.  Accès  de  fureur  dans  les  intervalles 
des  accès. 
Louis  P.,  âgé  de  quatorze  ans.    . 

1.  James  Anderson,  On  sensory  epilepsy.  A  case  of  basai  cérébral  Tumour,  affec- 
ting  the  le/t  temporo-sphenoidal  lobe  and  giving  rise  to  a  paroxysmal  taste  sensa- 
tion and  Dreamy  state.  {Brain,  1887,  t.  IX,  p.  385.) 

2.  BourneTÎlle  et  llegnard,  Iconographie  photographique  de  la  Salpétrière,  t.  Il, 
p.  50. 
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Père,  bien  portant;  mère,  sujette  à  de  fortes  migraines;  a  eu  quatre 
enfants,  dont  trois  sont  morts  en  bas  âge. 

Louis  P.  a  joui  d'une  bonne  santé  pendant  sa  première  enfance.  A  l'âge 
de  cinq  ans,  après  une  longue  période  d'insomnie  (?),  il  a  commencé  à 
avoir  des  accès  convulsifs,  qui  se  sont  toujours  reproduits  depuis  avec 
des  caractères  identiques. 

Ils  débutent  par  des  secousses  musculaires  dans  le  côté  gauche  de  la 
face.  La  commissure  labiale  gauche  est  élevée  par  saccades.  Les  yeux  se 
convulsenten  haut.  Le  visage  se  congestionne.  Puis  le  bras  gauche  se  rai- 
dit en  pronation  et  la  main  est  portée  derrière  le  dos.  EnGn  la  jambe 
devient  raide. 

Les  convulsions  restent  quelquefois  localisées  au  côté  gauche,  d'autres 
fois  elles  se  généralisent. 

Les  accès  durent  de  trois  à  quatre  minutes.  lisse  répètent  tous  les  deux 
ou  trois  jours.  Ils  ont  lieu  assez  fréquemment  la  nuit  et  s^acoompagnent 
quelquefois  de  mictions  involontaires .<« 

Dans  lo  courant  de  la  journée  qui  suit  les  accès,  Tenfant  a  très  souvent 
des  accès  de  colère  violents  pour  les  motifs  les  plus  futiles.  Il  demande  de 
l'argent  ou  des  jouets  et,  si  on  lui  refuse,  il  se  roule  à  terre  en  poussant 
de  grands  cris  et  menace  de  frapper  son  père  et  sa  mère. 

Dans  les  moments  de  calme,  son  intelligence  paraît  faible.  Il  a  cependant 
assez  bonne  mémoire.  Il  a  appris  à  lire  et  à  écrire.  Les  parents  n'iiésitent 
pas  à  mettre  sur  le  compte  de  la  maladie  ses  f  accès  de  fureur  •.  Us 
affirment  que  le  fond  de  son  caractère  est  doux  et  sensible. 

Les  impulsions  instinctives  de  nature  épileptoide  ne  paraissent 
pas  être  plus  fréquentes.  Nous  n'en  connaissons  qu*un  seul  exemple. 
qui  nous  a  été  fourni  par  le  nommé  Mas..  ,  dont  nous  avons  résumé 
plus  haut  l'observation  (obs.  IV).  Dans  les  intervalles  des  accès  con- 
vulsifs,  brusquement,  sans  aucune  provocation,  sans  idée  délirante 
précise,  ce  malade  avait  des  impulsions  qui  le  portaient  à  commettre 
des  actes  déraisonnables.  En  passant  dans  la  rue,  Tidée  lui  venait  de 
bousculer  les  passants,  de  repousser  violemment  hors  du  trottoir  les 
personnes  qui  marchaient  tranquillement  à  son  côté,  et  il  mettait  ces 
idées  absurdes  à  exécution,  sachant  fort  bien  quMl  commettait  là  des 
actes  blâmables  susceptibles  de  lui  attirer  des  désagréments.  Un  jour, 
il  a  ainsi  jeté  dans  le  ruisseau  une  dame  &gée  ;  maintes  fois  il  a  donné 
de  forts  coups  d'épaules  à  des  passants  inoffensifs.  L'acte  accompli,  il 
poursuivait  son  chemin  sans  se  préoccuper  des  injures  que  lui  attirait 
sa  brutalité,  se  rendant  parfaitement  compte  de  la  sauvagerie  de  ses 
actions,  comprenant  même  qu'il  avait  eu  tort  de  les  commettre,  mais 
éprouvant  néanmoins  une  certaine  satisfaction  intérieure  de  les  avoir 
commises.  Il  n'est  pas  inutile  d'ajouter  que  Mas...  est  un  homme  d'un 
caractère  très  doux;  que  jamais  il  n*a  violenté  sa  femme  ni  ses  enEamts, 
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que  jamais  il  n'a  passé  pour  un  querelleur.  Avant  d'être  malade, 
jamais  l'idée  ne  lui  serait  venue  de  commettre  de  pareils  actes,  et 
depuis  qu'il  est  guéri  il  n^en  a  jamais  eu  la  pensée. 

Il  importe  aussi  de  remarquer  que  chez  Mas...  l'impulsion  a  toujours 
été  consciente  et  que  le  souvenir  des  actes  accomplis  sous  son  influence 
a  toujours  été  très  précis.  Il  y  a  là  une  particularité  qui  distingue  les 
impulsions  épileptoîdes  des  impulsions  épileptiques  vraies,  car  on 
sait  que  la  conscience  est  toujours  abolie  ou  profondément  obnubilée 
dans  les  formes,  même  les  plus  légères,  des  accidents  comitiaux. 

L'interprétation  physiologique  des  phénomènes  psycho-sensoriels 
dont  nous  venons  d'étudier  les  caractères  cliniques  ne  présente  pas, 
semble-t-il,  de  très  grandes  difficultés. 

L'épilepsie  jacksonienne,  de  l'avis  de  presque  tous  les  auteurs 
qui  s'en  sont  occupés,  est  le  résultat  de  décharges  des  éléments 
moteurs  de  l'écorce  cérébrale.  Or,  les  lésions  qui  provoquent  ces 
décharges  (discharging  lésions)  ou,  d'une  façon  plus  générale,  les 
causes  d'excitation  qui  déterminent  ces  décharges  peuvent  siéger 
dans  l'aire  des  zones  motrices  corticales  ou  en  dehors  de  ces  zones. 
Dans  le  premier  cas,  les  phénomènes  épileptoîdes  seront  représentés 
seulement  par  des  troubles  de  la  motilité  et  se  traduiront  par  l'épi- 
lepsie jacksonienne  exclusivement  motrice;  dans  le  second,  ils  seront 
caractérisés  par  des  troubles  sensitifs,  sensoriels  ou  psychiques  avec 
ou  sans  convulsions  concomitantes,  selon  le  siège  et  l'étendue  des 
lésions  provocatrices. 

C'est  là  une  interprétation  commode  qui  ne  se  heurte  à  aucune 
objection  fondamentale,  et  qui  a  pour  elle  toute  sorte  de  vraisem- 
blances. Mais  il  faut  bien  convenir  qu'il  lui  manque  encore  l'appui 
de  la  confirmation  anatomo-clinique.  Pour  en  faire  une  théorie  véri- 
tablement scientifique,  il  faudrait  qu'on  pût  démonter  par  un  nombre 
suffisant  d'observations  avec  autopsies  que  les  épilepsies  partielles 
exclusivement  motrices  accompagnent  les  lésions  siégeant  dans 
l'aire  des  zones  motrices  tandis  que  les  accès  épileptoîdes  avec  mani- 
festations sensitives,  sensorielles  ou  psychiques  sont  produits  par  des 
lésions  siégeant  en  dehors  des  zones  motrices.  La  première  partie  de 
cette  démonstration  est  faite,  car  il  existe  déjà  dans  la  science  un 
grand  nombre  d'observation  d'épilepsie  jacksonienne  type,  suivies 
d*autopsies,  et  presque  toujours  c'est  bien  dans  la  zone  motrice 
corticale  que  siégeaient  les  lésions.  Mais  la  seconde  partie  reste 
à  faire,  car  les  documents  relatifs  à  l'épilepsie  partielle  psychique 
sensorielle  sont  encore  peu  nombreux  et  pour  la  plupart  incomplets. 
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Obs.  VIII.  —  Tumeur  cérébrale;  accès  épileptoïdes  fréquents;  para- 
lysies épileptoïdes  transitoires  du  membre  supérieur  droit  surmmni 
sans  convulsions  ni  douleurs  préalables,  dans  les  intervalles  des  accès 
convulsifs. 

M.  X...,  négociant  en  vins,  quarante-trois  ans,  est  atteint  depuis  six 
ans  d'accidents  cérébraux  qui  paraissent  dépendre  d'une  tumeur  de  rencé- 
phale  :  il  a  des  accès  convulsifs  épileptoïdes  fréquents,  débutant  par  une 
crampe  douloureuse  dans  le  membre  inférieur  droit,  de  l'hémiparêsie  lé- 
gère des  membres  du  côté  droit  avec  exagération  des  réflexes  tendineux 
et  trépidation  épileptoîde,de  la  névrite  optique  de  l'œil  du  mèmeoôté,etc. 

Dans  le  cours  de  sa  maladie,  M .  X.  a  eu  plusieurs  fois,  dans  les  inter- 
valles des  accès  convulsifs  à  type  jacksonien,  des  paralysies  subites  et 
transitoires  du  membre  inférieur  droit,  survenant  brusquement  sans  être 
précédées  de  convulsions  ni  de  contractures  d'aucune  espèce.  — Void  com- 
ment se  passent  habituellement  les  choses.  —  M.  X...,  au  milieu  d'une 
conversation,  d'un  repas,  etc.,  s'aperçoit  tout  à  coup  que  son  membre 
supérieur  droit,  dont  il  se  sert  encore  assez  bien  malgré  la  parésie  dont 
il  est  affecté,  est  inerte,  flasque,  incapable  d'aucun  mouvement  volontaire. 
La  sensibilité  cutanée  y  est  conservée  ;  il  existe  même  un  peu  d'engour- 
dissement dans  les  doigts.  L'impotence  dure  en  général  de  iO  à  30  minutes; 
puis  la  motilité  revient  progressivement  dans  le  membre  paralysé.  Deux 
fois  seulement  ces  inerties  temporaires  du  membre  supérieur  droit  se 
sont  accompagnées  d'aphonie.  Jamais  elles  ne  se  sont  étendues  au  membre 
inférieur  droit,  dans  lequel  débute  cependant  l'aura  motrice  qui  précède 
les  accès  convulsifs. 

De  1881  à  1883,  les  accès  de  convulsions  épileptoïdes  et  les  accès  de  para- 
lysie transitoire  ont  été  très  fréquents  :  deux  ou  trois  par  mois  environ. 
Depuis  cette  époque,  après  plusieurs  cures  successives  à  Salies  de  Béarn, 
les  accidents  se  sont  amendés,  la  parésie  des  membres  a  disparu,  les  accès 
convulsifs  sont  devenus  très  rares  et  les  accès  de  paralysie  passagère  ne 
sont  plus  survenus  qu'.à  des  intervalles  fort  éloignés. 

Dans  les  deux  cas  que  nous  venons  de  rapporter,  les  accès  de  para- 
lysie transitoire  se  produisaient  dans  les  intervalles  des  accès  con- 
vulsifs.  Mais  les  malades  étaient  manifestement  des  épileptiques  par- 
tiels; ils  avaient  de  temps  en  temps  des  accès  convulsifs  complets  à 
type  jacksonien,  et  cette  circonstance  éclairait  le  diagnostic  en  facili- 
tant singulièrement  Tinterprétation  des  accidents  paralytiques  pas- 
sagers auxquels  ils  étaient  sujets.  Dans  d'autres  cas  relativement 
fréquents,  les  accès  de  paralysie  transitoire  se  montrent  seuls,  sans 
convulsions  concomitantes  ni  intercalaires  \  pendant  un  temps  assez 

1.  Le3  faits  rapportés  par  M.  Bateman.  dans  son  mémoire  :  Sur  un  cas  de  loç'^- 
spasme  épUeptique  ou  d'aphasie  intermittente  (Encéphale,  4887,  p.  5),  appartien- 
nent peut-être  à  ce  groupe.  Ils  ne  sont  cependant  pas  assez  détaillés  pour  qu'on 
ait  le  droit  de  raffirmer. 


A.  PITRES.  —  DE  L'ÉPILEPSie  PARTIELLE  627 

long,  et  c*est  seulement  après  quelques  semaines  ou  quelques  mois 
qa*éclalent  les  accès  convulsifs  caractéristiques. 

C*est  ainsi  que  les  choses  se  sont  passées  chez  le  malade  dont  on  va 
lire  Tobservation  : 

Ofls.  IX.  —  Syphilis  ancienne.  Céphalalgie  persistante.  Accès  de  para- 

lysie  transitoire,  sans  convulsions,  se  reproduisant  à  deux  reprises 

différentes.  Un  mois  et  demi  après  les  premiers  accès,  convulsions 

épileptoîdes  caractéristiques.  Traitement  spécifique.  Guèrison. 

M.  T.,  professeur  de  musique  et  musicien  très   distingué,   âgé  de 

trente-six  ans,  a  ou  sur  la  verge,  à  Tâge  de  dix-huit  ans,  «  un  petit 

bouton  plat,  un  peu  plus  large  qu'une  lentille,  de  couleur  sombre  »,  qui 

a  été  traité  par  des  applications  de  pommade  au  calomel  et  qui  a  guéri  très 

rapidement.  Sa  guèrison  n'a  pas  été  suivie  d'accidents  secondaires  et  le 

malade  n  a  fait  aucun  traitement  interne. 

Jusqu'à  ces  dernières  années  M.  T.  a  joui  du  reste  d*une  très  bonne 
aanté.  Marié  en  1873.il  a  ou qucitro  enfants,  dont  trois  sont  vivants  et  1res 
bien  portants,  Tautro  est  mort  à  deux  ans  et  demi,  d'une  maladie  du 
cœur. 

En  novembre  1882,  M.  T.  contracta  den  fièvres  intermittente^)  dont  il 
ne  se  débarrassa  tout  a  fait  qu*cn  juillet  1883,  époque  à  laquetlo  il  passa 
quelques  semaines  à  Biarritz.  Pendant  Thiver  de  1883-1884,  il  soufTrit  de 
douleurs  rhumatismales. 

En  août  1884,  il  retourna  à  Biarritz  et  voulut  prendre  quelques  bains 
de  mer.  Mais  il  en  fut  bientôt  empêché  par  l'apparition  d'une  céphalalgie 
gravative  très  pénible,  qui  s'exaspérait  le  soir  et  se  calmait,  sans  pourtant 
se  dissiper  complètement  dans  la  matinée.  Il  revint  à  Bordeaux  souf- 
frant toujours  de  la  tète. 

Le  7  janvier  1885,  à  deux  heures  de  l'après-midi,  M.  T.,  qui  avait 
déjeuné  à  Theuro  habituelle  sans  rien  éprouver  de  particulier,  était  assis 
sur  un  fauteuil,  occupé  à  lire  le  journal.  Quand  il  eut  terminé  sa  lecture, 
il  voulut  se  lever,  mais  il  chancela  sur  ses  jambes  et  dut  s'accrocher  au 
fauteuil  pour  ne  pas  tomber.  Sans  douleurs  préalables,  sans  convulsions, 
sans  étourdissement,  son  membre  inférieur  droit  était  devenu  inerte.  Les 
autres  membres  avaient  conservé  leur  force  ;  il  n'y  avait  pas  de  déviation 
de  la  face  ni  de  troubles  de  la  parole  ;  l'intelligence  était  intacte. 

Cette  paralysie  dura  dix  minutes  environ,  mais  elle  s'atténua  peu  à  peu 
et  les  forces  revinrent  si  bien  que,  le  soir  même,  après  son  dîner, 
M.  T.  put  faire  seul  une  petite  promenade.  Le  lendemain,  il  ne  restait  plus 
traces  de  cet  incident  et  le  malade  reprit  sa  vie  ordinaire. 

Le  3  février  suivant,  dans  l'après-midi,  en  traversant  une  rue,  M.  T. 
sentit  tout  à  coup  que  sa  jambe  droite  devenait  lourde,  impotente,  et  que 
son  bras  s*engourdi3sait.  En  même  temps,  il  éprouva  une  sensation 
d'étourdissement  vertigineux  sans  perte  de  connaissance.  Il  se  trouvait 
alors  à  150  mètres  environ  de  la  demeure  d'un  pharmacien  qu'il  connaissait. 
Il  voulut  se  rendra  chez  lui.  En  s'aidant  de  son  parapluie,  il  se  traîna 
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avec  peine  le  long  des  murailles,  tomba  à  deux  reprises  différentes  etout 
beaucoup  do  peine  à  se  relever. 

L'impotence  du  bras  et  de  la  jambe  du  côté  droit  ne  fut  pas  de  longue 
durée.  Elle  s'améliora  en  quelques  heures,  si  bien  que  le  soir  même 
M.  T.  put  assister  à  une  soirée  musicale.  Néanmoins  ces  membres  res- 
tèrent, pendant  plusieurs  jours,  plus  faibles  que  ceux  du  côté  opposé. 

Le  25  février,  vers  dix  heures  du  soir,  M.  T.,  étant  occupé  h  jouer  de 
la  musique  dans  un  orchestre,  sentit  tout  à  coup  un  engourdissement  vio- 
lent dans  la  jambe  droite.  En  quelques  minutes  l'engourdissement  gagna 
la  cuisse,  puis  le  bras  droit.  M.  T.  ne  perdit  pas  connaissance,  mais  il 
pâlit  et  chancela.  On  s'empressa  autour  do  lui  et,  comme  on  voulait  le 
frictionner,  sa  jambe  droite  fut  prise  de  convulsions  qui  se  générali- 
sèrent et  s'accompagnèrent  alors  d'une  perte  complète  de  connais- 
sance. 

Le  lendemain,  les  membres  avaient  repris  leur  agilité.  Cependant  le 
malade,  effrayé  par  ces  accidents,  se  décida  à  consulter  un  médecin. 

A  ce  moment  la  motilité  dea  membres  et  dé  la  face  était  intacte;  les 
réflexes  rotuliens  exagérés  des  deux  côtés.  Pas  de  trépidation  épileptoide; 
pas  de  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  ni  de  celle  des  organes  des  sens. 
Les  grandes  fonctions  organiques  s'accomplissaient  normalement. 

Le  malade  se  plaignait  uniquement  d'une  céphalée  profonde,  bilatérale, 
8*exagérant  toujours  dans  la  soirée.  On  ne  constatait  nulle  part  de  tumé- 
faction du  périoste  péri-cranien  ;  pas  de  gommes,  pas  d'éruptions  spéci- 
fiques. Néanmoins  M.  T.  fut  soumis  à  un  traitement  antisyphilitique 
énergique  (frictions  mercurielles  bi-quotidiennes,  puis  iodure  de  potassium 
à  doses  massives).  Sous  Tinfluonce  do  ce  traitement,  la  céphalée  a  rapide- 
ment disparu,  et  depuis  trois  ans  il  n'y  a  eu  aucun  nouvel  accès  de  para- 
lysie ni  de  convulsions  épileptoîdes. 

Cette  observation^  dans  laquelle  des  accès  de  paralysie  subite  et 
transitoire  de  nature  épileptoïde  se  sont  montrés  isolément,  plu- 
sieurs semaines  avant  Texplosion  d*accès  convulsifs  caractéristiques, 
permet  de  comprendre  un  bon  nombre  de  laits  épars  dans  la  litté- 
rature médicale  et  relatif  à  des  cas  de  paralysie  passagère,  à  répéti- 
tion, sans  convulsions  concomitantes  ni  ultérieures  ^ 

John  Isbell  a  rapporté  Thistoire  d'un  syphilitique  qui  avait 
chaque  jour,  de  onze  heures  du  matin  à  deux  heures  de  raprès-midi, 
une  perte  totale  de  la  vue,  accompagnée  quelquefois  de  perte  de  la 

1.  Il  est  à  peine  besoin  de  noter  que  tous  les  cas  de  paralysies  transitoires  ne 
répondent  pas  à  une  pathogénic  uniTorme  et  ne  sont  pas  tous  de  nature  épileP' 
loîde.  Les  paralysies  intermittentes  du  paludisme,  par  exemple,  sont  tout  à  fait 
distinctes  des  paralysies  épileptoîdes.  Il  en  est  de  même  des  paralysies  périodi- 
ques dont  M.  Cousot  a  tracé  l'histoire  dans  un  mémoire  publié  l'an  dernierdans 
la  Hevue  de  viédecine  (1887,  p.  190),  de  celles  dont  M.  Brown-Séqnard  a  parié 
en  1880  à  la  Société  de  biologie  (séance  du  20  mars,  p.  151  des  Comptes  rendus) 
et  de  bien  d'autres  encore. 
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faculté  de  parler  ainsi  que  du  mouvement  volontaire  dans  la  jambe 
et  le  bras  droits  ^ 

Lallemand  a  guéri,  par  un  traitement  antisyphilitique,  un  malade 
qui  avait  eu  plusieurs  fois  des  hémiplégies  du  côté  droit  durant  de 
une  demi-heure  à  une  heure  seulement  *. 

M.  Gharcot  parle,  dans  ses  Leçons  sur  les  malades  du  système  nerveux 
(t.  II,  p.  358),  d'un  officier  de  cavalerie  qui,  dans  le  cours  d'une 
syphilis  cérébrale  caractérisée  surtout  par  de  la  céphalée  et  des 
absences,  eut  deux  accès  de  monoplégie  du  membre  supérieur  gauche. 
Tout  à  coup  ce  membre  devenait  inerte,  flaccide,  puis  la  paralysie 
s'amendait  rapidement  à  tel  point  qu'après  quelques  heures  il  n'en 
existait  plus  de  traces.  Ce  malade  guérit  complètement  sous  l'in- 
fluence du  traitement  spécifique. 

M.  le  professeur  Fournier  a  observé  des  faits  du  même  genre.  Dans 
ses  leçons  sur  la  Syphilis  du  cerveau^  il  raconte  l'histoire  d'un  de  ses 
malades  syphilitiques,  qui  dans  l'espace  de  deux  mois  eut  quinze 
accès  d'hémiplégie  passagère  de  vingt  à  trente  minutes  de  durée, 
ff  Chacun  de  ces  accès,  dit  M.  Fournier,  est  constitué  de  la  façon 
suivante  :  soudainement  ou  rapidement  le  malade  ressent  une  fai- 
blesse considérable  dans  les  membres  du  côté  droit,  faiblesse  qui 
dégénère  bientôt  en  une  impuissance  absolue;  à  ce  moment,  il  est, 
dit-il,  complètement  paralysé  des  membres  droits,  auxquels  il  ne  par- 
vient pas,  en  dépit  d'efforts  réitérés,  à  imprimer  le  plus  léger  mouve- 
ment. Simultanément  il  perd  la  parole,  mais  il  conserve  la  connais- 
sance, sauf  en  quelques  accès  où  il  se  sent  comme  étourdi,  comme 
abasourdi  et  mal  conscient  de  ce  qui  se  passe  autour  de  lui.  Puis, 
après  une  durée  qui  ne  dépasse  guère  vingt  à  trente  minutes,  tous 
ces  symptômes  s'atténuent,  s'amendent  et  disparaissent.  Les  membres 
reprennent  la  liberté  de  leurs  mouvements;  la  parole  se  rétablit  et 
tout  vestige  de  la  crise  s'efface  à  bref  délai,  o  Un  traitement  spéci- 
fique rigoureux  fit  disparaître  ces  accidents  '. 

H.  Gelso  Pellezzari  a  vu  un  cas  analogue  relatif  à  un  malade  qui, 
dans  Fespace  de  quelques  mois,  présenta  une  douzaine  d'accès  hémi- 
plégiques de  forme  éphémère.  Ces  accès  surprenaient  le  malade 
c  dans  la  plénitude  de  ses  forces  musculaires  et  s'évanouissaient 
comme  par  enchantement,  sans  laisser  de  traces,  après  une  durée 
variable  de  quelques  minutes  à  quelques  heures  ^.  » 

1.  Joiin  Isbell,  Edinburg  med.  and  siirg.  Journal,  t.  IX,  1813,  p.  269,  cilé  par 
Lagneau,  Maladies  syphilitiques  du  système  nerveux,  1860,  ob.  66,  p.  378. 

2.  Cité  par  Lagneau,  obs.  95,  p.  407. 

3.  A.  Fournier,  La  syphilis  du  cerveau.  Paris,  1879,  p.  i58. 

4.  Celso  Pellizzari,  Délia  sifilide  cérébrale,  Florence,  1877,  cité  par  Fournier, 
loc.  cit.j  p.  458. 
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Les  exemples  que  noas  venons  de  rappeler  se  rapportent  tous  à  des 
cas  de  syphilis  cérébrale.  C'est,  en  eiTet,  à  la  suite  de  lésions syplii- 
litiques  des  centres  nerveux  que  s'observent  le  plus  souvent  les  accès 
de  paralysie  épi leptoïde  que  nous  cherchons  à  étudier  en  ce  moment. 
Mais  il  est  probable  que  des  accidents  analogues  peuvent  survenir 
également  à  lasuite  des  lésions  non  spécifiques  du  cerveau.  M.  0.  Daly 
a  publié  Tan  dernier  l'observation,  malheureusement  très  écourtée, 
d'un  homme  de  soixante-huit  ans  qui  fut  pris,  dans  l'espace  de  cinq 
jours,  de  quinze  accès  d'hémiplégie  droite  avec  aphasie  incomplète, 
durant  chacun  de  cinq  à  soixante  minutes.  Ces  accès  survenaient 
soudainement,  sans  symptômes  prémonitoires  et  sans  convulsions 
concomitantes.  L'intelligence  était  légèrement  affectée  pendant  les 
accès,  mais  il  n'y  avait  pas  de  perte  de  connaissance.  Dans  les  interval- 
les  des  accès,  le  malade  se  plaignait  seulement  de  céphalalgie  fron- 
tale ^  M.  Daly  attribue  ces  paralysies  passagères  à  des  spasmes  inter- 
mittents des  branches  de  l'artère  sylvienne  gauche.  Il  est  fort dilficile 
de  repousser  absolument  cette  interprétation,  néanmoins  il  nous  sem- 
ble plus  vraisemblable  de  supposer  que  Icmalade  de  M.  Daly  aeu,  soit 
à  lasuite  d'une  lésion  corticale  superficielle,  soit  en  conséquence  d'un 
trouble  fonctionnel  dont  la  cause  reste  à  déterminer,  des  accèi  de 
paralysie  épileptoïde  ou,  si  Ton  préfère,  des  accès  (Tépilepsie  partielle 
à  forme  paralytique. 

Nous  a\ons  eu  l'occasion,  M.  le  docteur  William  Dubreuilh  et  moi, 
d*observer  récemment  un  fait  qui  nous  a  vivement  intéressés  et  qui 
parait  passible  de  la  même  interprétation.  En  voici  le  résumé  suc- 
cinct : 

Ob8.  X.  —  Hémiplégie  droite  permanente,  précédée  pendant  urx 
journée  entière  par  des  accès  passagers  d'hémiplégie  et  d'aphonie^ 
sans  convulsions  ni  perte  de  connaissance,  chaque  accès  durant  de 
cinq  à  quinze  minutes  et  étant  séparé  de  Vaccès  suivant  par  de$ 
intervalles  de  trente  à  quarante-cinq  minutes. 
M.  B.,  âgé  de  cinquante-trois  ans,  ingénieur,  sujet  à  des  accidents  de 
rhumatisme  subaigu,  n*ayant  jamais  eu  la  syphilis,  a  été  pris  le  ?0  sep- 
tembre 1886,  à  quatre  heures  du  matin,  d'une  hémiplégie  subite  du  côté 
droit  avec  aphonie.  Quelques  minutes  après,  la  motilité  des  membres  et  la 
faculté  de  parler  étaient  intégralement  revenues.  Une  demi-heure  après, 
nouvel  accès  d'hémiplégie  transitoire  semblable  au  premier  et  se  dissipant 
comme  lui,  sans  laisser  de  trace,  après  quelques  minutes  de  durée.  Jus- 
qu'à six  heures  du  soir,  des  accès  analogues  se  reproduisirent  avec  les 
mêmes  caractères,  à  des  intervalles  variant  entre  trente  et  quarante-cinq 

1.  A.  Daly,  A  case  of  recurring  attacks  of  transient  aphasia  and  right  hmi- 
plcgia.  {Brain^  july  1887,  p.  233.) 
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minutes.  Le  malade  ne  perdit  pas  une  seule  fois  connaissance  et  n*eut 
pas  de  convulsions.  Les  accès  s'annonçaient  par  une  sensation  d'engour- 
dissement qui  envahissait  rapidement  les  membres  du  côté  droit.  Ces 
membres  devenaient  inertes,  flasques,  incapables  d'aucun  mouvement 
volontaire.  En  même  temps  la  parole  s'embarrassait  et  devenait  absolu- 
ment inintelligible,  bien  que  la  conscience  fût  intégralement  conservée. 
Après  avoir  duré  une  dizaine  de  minutes,  la  motilité  reparaissait  dans  les 
membres  paralysés,  la  parole  redevenait  claire,  distincte,  facile  et  le 
malade  semblait  guéri  jusqu'à  ce  qu'un  nouvel  accès  vienne  renouveler 
ses  inquiétudes.  A  partir  de  six  heures  du  soir  l'hémiplégie  s'installa 
défmitivemcnt;  il  n'y  eut  plus  d'aggravation  passagère.  La  parole  resta 
un  peu  embarrassée,  mais  aphone.  L'hémiplégie  s'accompagna  ulté- 
rieurement de  contracture  secondaire  et  présenta  dans  son  évolution  les 
caractères  bien  connus  des  hémiplégies  dépendant  d'altérations  destruc- 
tives des  régions  motrices  du  cerveau. 

Il  est  probable  quMI  s'est  produit,  dans  ce  cas,  une  lésion  superfi- 
cielle de  la  zone  motrice  corticale  gauche,  lésion  dont  le  développe- 
ment a  été  marqué  par  des  phénomènes  épileptoïdes  à  forme  para- 
lytique ayant  au  fond  la  môme  signification  clinique  que  les  accès 
convuisifsà  type  jacksonien,  qui  accompagnent  si  fréquemment  l'évo- 
lution des  lésions  irritatives  de  Técorce  des  hémisphères  cérébraux. 
On  pourrait  peut-être  objecter  que  les  symptômes  observés  chez  notre 
malade  rentrent  dans  la  catégorie  des  variations  signalées  jadis  par 
Graveilhier,  au  début  de  certaines  hémiplégies  dépendant  de  l'obli- 
tération des  artères  du  cerveau.  Il  nous  semble  cependant  qu'il  est 
bien  malaisé  d'imaginer  une  combinaison  hydro-dynamique  ou  mé- 
canique qui  soit  de  nature  à  expliquer  la  production  brusque  et  subite 
d'une  vingtaine  d'accès  successifs  d'hémiplégie  séparés  les  uns  des 
autres  par  un  retour  complet  des  fonctions  motrices. 

Mais,  dira-t-on,  comment  des  paralysies  passagères  peuvent-elles 
remplacer  des  accès  de  convulsions  épileptoïdes,  et  comment  deux 
phénomènes  aussi  diflerents  que  la  paralysie  et  les  convulsions  peu- 
vent-ils avoir  une  origine  commune  et  une  signification  clinique 
identiques?  Pour  résoudre  ces  questions,  il  faudrait  avoir  sur  le  méca- 
nisme de  la  production  des  paralysies  épileptoïdes  des  notions  qui 
nous  manquent  encore  absolument. 

Les  auteurs  qui  ont  étudié  les  paralysies  transitoires  consécutives 
aux  convulsions  de  l'épilepsie  jaksonienne  ont  expliqué  ces  para- 
lysies par  l'épuisement  des  centres  moteurs  corticaux.  Il  est  de  toute 
évidence  que  cette  explication  ne  saurait  s'appliquer  aux  accès  de 
paralysie  passagère  qui  surviennent  soudainement  sans  avoir  été 
précédés  d*aucun  trouble  appréciable  de  la  motilité.  Il  est  possible 
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qu'ils  dépendent  d'une  perte  subite  et  temporaire  des  centres  moteurs, 
mais  on  ne  conçoit  pas  facilement  le  pourquoi  et  le  comment  de  ces 
variations  brusques  de  l'excitabilité  des  centres  nerveux.  Au  fond  cela 
est  secondaire.  L'important  est  d'observer  les  phénomènes  que  nous 
offre  la  clinique  et  de  les  grouper  d'après  les  analogies  naturelles 
de  leur  étiologie  et  de  leur  valeur  seméiologique  ;  le  reste  viendra 
ensuite  par  surcroît. 

En  nous  plaçant  exclusivement  à  ce  point  de  vue,  nous  croyons  pou- 
voir tirer,  de  la  comparaison  des  faits  qui  viennent  d'être  exposée, 
les  conclusions  suivantes  : 

1^  L'épilepsie  partielle  ou  jacksonienne  est  essentiellement  carac- 
térisée par  des  accès  convulsifs  à  aura  motrice  progressive,  dont  la 
description  est  devenue  de  connaissance  vulgaire. 

S"*  En  dehors  de  ces  accès  convulsifs  typiques,  on  observe  assez 
souvent,  chez  les  épileptiques  partiels,  des  épisodes  pathologiques, 
paroxystiques  et  transitoires,  véritables  accès  incomplets  ou  larvés 
d'épilepsie  partielle,  qui  rappellent  par  leurs  apparences  symptonia- 
tiques  les  formes  aujourd'hui  bien  connues  de  la  grande  épilepsie 
larvée,  mais  qui  en  diffèrent  habituellement  par  la  conservation 
intégrale  de  la  conscience  pendant  toute  leur  durée; 

3<>  A  côté  et[indépendamment  des  accès  épileptoïdes  convulsifs,  il  y 
a  donc  lieu  de  décrire  des  accès  épileptoïdes  sensitifs,  sensoriels,  psy- 
chiques et  paralytiques,  et  de  considérer  ces  accès  sensitifs,  sensoriels 
psychiques  et  paralytiques  comme  des  équivalents  cliniques  de  Têpi- 
Icpsie  partielle  convulsive,  au  même  titre  que  les  accès  de  manie  ou 
d'automatisme  épileptiques  sont  considérés  comme  des  équivalents 
cliniques  des  grands  accès  convulsifs  du  mal  comitial. 


DU  TRAITEMENT  DES  ABCÈS  DU  POUMON 

CONSÉCUTIFS  A  LA  PNEUMONIE  FRANCHE 


PAR  MH. 


P.  SPILLMANN, 


ProfcsMar  de  cliniqae  médicale  à  ia  Faculté 
de  Nancy. 


HAUSHALTBR, 


Chef  de  cliniqae  à  la  Faculté  de  médecine 
de  Nancy. 


Les  abcès  du  poumon  sont  uno  complication  peu  commune  de  la 
pneumonie  franche.  Souvent  ils  ne  sont  qu'une  découverte  d'au- 
topsie :  au  milieu  d'un  poumon  passé  à  l'hépatisation  grise  on  trouve 
une  ou  plusieurs  anfractuosités  de  volume  variable,  qui  résultent  de 
l'exagération  en  un  point  du  processus  suppuratif  combiné  à  un  pro- 
cessus nécrobiotique  ;  simple  incident  dans  l'évolution  de  la  maladie, 
ils  n'en  aggravent  pas  en  général  le  pronostic  immédiat. 

D'autres  fois,  après  la  guérison  de  la  pneumonie,  on  voit  persister 
les  signes  d'un  abcès  du  poumon,  dont  quelquefois  on  avait  constaté 
l'apparition  pendant  le  cours  de  la  maladie.  L'abcès  du  poumon 
survivant  à  une  pneumonie  est  un  fait  rare;  car  il  ne  se  produit  guère 
que  dans  le  poumon  arrivé  à  la  période  d'hépatisation  grise,  dont  la 
guérison  est  elle-même  une  exception. 

L'abcès  du  poumon  consécutif  à  la  pneumonie  peut  guérir  par 
résorption,  évacuation  dans  les  bronches  ou  à  l'extérieur;  mais  son 
mode  de  guérison  môme  est  souvent  un  danger  :  il  est  inutile  d'in- 
sister sur  les  conséquences  graves  de  l'ouverture  de  l'abcès  dans  le 
péricarde,  la  plèvre  ou  le  foie,  ou  sur  ceux  d'une  fistule  pneumo- 
pleuro-cutanée.  Le  plus  souvent  Tabcès  du  poumon  conduit  plus  ou 
moins  rapidement  le  malade  à  la  septicémie,  au  marasme  et  à  la 
mort. 

£n  face  du  pronostic  si  sombre  des  abcès  pulmonaires  consécutifs  à 
U  pneumonie,  plusieurs  chirurgiens  n'ont  pas  hésité  à  aller  à  la 
recherche  du  foyer  de  suppuration,  dans  le  but  de  l'évacuer  à  Texté- 
rieur,  d'éviter  son  ouverture  dans  des  organes  importants,  et  d'amener 
une  guérison  prompte.  A  priori^  il  semble  effectivement  que  i'in> 
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tervention  chirurgicale  doive  ici  avoir  le  plus  de  chances  de  succès  : 
le  mal  est  en  général  plus  limité  que  dans  la  caverne  tuberculeuse:  le 
tissu  environnant  est  ordinairement  sain;  la  collection  purulente 
siège  le  plus  souvent  à  la  base  du  poumon,  et  son  accès  est  plus 
facile  que  dans  les  cavités  du  sommet;  enfin  la  récidive  ou  rinfçction 
d'organes  éloignés  n'est  pas  à  craindre  comme  dans  la  tuberculose. 
Cependant,  on  ne  trouve  dans  la  littérature  médicale  qu*un  chiffre 
peu  considérable  de  pneumotomies  pratiquées  dans  le  but  d'amener  la 
guérison  de  foyers  purulents  ou  gangreneux  consécutifs  à  la  pneu- 
monie franche;  l'histoire  de  ces  cas,  quelque  restreints  soient-ils, 
est  utile  à  connaître,  parce  qu'elle  peut  permettre  au  médecin,  en  face 
d'une  collection  purulente  du  poumon,  de  discuter  et  de  poser  les 
indications  d'une  intervention  directe.  Nous  avons  cru  intéressant  de 
les  résumer  ici. 

Obs.  I.  Rilneberg  (Deut.  Arch.  fur  klin.  med.j  août  1887,  p.  93). 
Pneumonie.  —  Abcès  du  poumon  consécutif.  —  Pneumotomie  an 
bout  de  six  semaines.  —  Guérison  deux  mois  après  Vopération. 

H.,  trente-trois  ans,  maçon  alcoolisé;  pas  de  maladies  antérieures.  Entré 
à  la  clinique  le  22  mars  1884  après  avoir  eu  trois  jours  auparavant  un 
frisson,  un  point  de  côté  gauche,  et  une  expectoration  rouillée.  A  son 
arrivée  on  diagnostique  une  pneumonie  gauche,  avec  symptômes  graves, 
expectoration  grisâtre  diffluente,  pouls  rapide,  subdélire.  Le  24  et  les 
jours  suivants,  on  constate  des  signes  de  résolution  de  Texsudat;  la  lièvre 
tombe,  mais  oscille  vers  38^  ;  l'état  général  est  satisfaisant,  au  thorax  on 
ne  note  rien  de  particulier. 

Les  premiers  jours  d*avril,  la  température  remonte,  atteint  40';  jusqu'au 
26ellese  maintient  entre  38o,5et  40*';  les  forces  diminuent;  le  24  avril  la  per- 
cussion permet  de  limiter  dans  le  poumon  gauche  une  cavité  qui  s'étend  du 
milieu  de  la  ligne  axillaire  à  Tépine  de  l'omoplate;  à  l'aide  d'une  ponction 
exploratrice  pratiquée  avec  une  seringue  de  Pravaz,  munie  d'une  longue 
aiguille,  dans  le  sixième  espace  intercostal  sur  la  ligne  axillaire  posté- 
rieure, on  retire  quelques  gouttes  d'un  pus  jaune  épais. 

Le  diagnostic  d'un  abcès  pulmonaire  superficiel  est  porté;  la  pneumo- 
tomie est  décidée. 

Le  26  avril,  chloroformisation;  le  bras  gauche  étant  reporté  en  arrière 
dans  le  but  de  reculer  l'omoplate,  on  résèque  environ  4  centimètres  de  la 
sixième  côte,  puis  avec  la  sonde  cannelée  on  traverse  le  périoste-,  le  pus 
se  trouvait  tout  à  fait  superficiel  ;  le  doigt  introduit  dans  la  petite  ouverture 
arrive  dans  une  caverne  pulmonaire  très  étendue  à  parois  molles,  inégales; 
après  avoir  agrandi  l'ouverture  avec  le  doigt,  on  évacue  quelques  onces 
d'un  pus  épais,  jaune,  inodore;  après  cela,  on  constate  que  la  cavité  s'est 
comblée  avec  un  tissu  mou,  élastique,  sans  doute  le  poumon  dilaté;  il  ne 
se  produit  pas  d'hémorrhagie.  La  cavité  étant  presque  comblée,  on  fait 
un  lavage  superficiel  à  l'eau  phéniquée,  un  drain  est  introduit  dans  la 
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plaie  et  on  applique  un  pansement  à  la  gaze  phéniquée.  Le  lendemain 
le  malade  se  trouve  bien,  la  température  est  normale;  les  jours  suivants 
le  malade  expectore  du  pus  sanguinolent,  puis  les  crachats  deviennent 
muqueux;  pas  de  suppuration  par  la  plaie.  L'amélioration  est  rapide,  la 
plaie  se  cicatrise;  le  malade  sort  le  8  juillet;  la  toux  avait  disparu,  la  per- 
cussion était  normale,  le  bruit  vésiculaire  faible,  mais  net. 

Obs.  II.  Finne  (Norsk.  Afagasin  for  Laegevidenskab,,  1882,  p.  3.  Cité 
par  Rûneberg).  Pneumonie.  —  Abcès  pulmonaire  consécutif,  —  Sept 
semaines  après,  abcès  fluctuant  sous  la  clavicule.  —  Incision,  — 
Guérison.  —  Persistance  d'une  fistule. 

Petite  fîUe  de  quatre  ans,  pneumonie  aiguë  du  lobe  supérieur  du  pou- 
mon gauche.  Sept  semaines  après  on  constate  la  présence  d'un  abcès  fluc- 
tuant dans  le  deuxième  espace  intescostal  à  gauche  du  sternum  ;  Tincision 
dunne  issue  à  du  pus  mélangé  d'air;  Tamélioration  se  produit  lentement; 
il  persiste  une  fistule. 

Obs.  IlL  Queiss  (Wien.  med.  Wochensch.,  1882,  n^  13,  p.  364.  Cité 
par  Rûneberg).  Pneumonie.  —  Abcès  du  poumon  consécutif  avec 
fluctuation  sur  la  paroi  thoracique.  —  Incision.  —  Guèrison  sept 
semaines  après  V opération. 

Il  s'agit  d'un  homme  adulte  chez  lequel  on  diagnostique  une  pneumo- 
nie, puis  un  abcès  du  poumon  consécutif.  Abcès  avec  fluctuation  sur  la 
paroi  thoracique.  Incision  de  1  centimètre  à  la  hauteur  de  la  septième 
côte;  issue  d'une  grande  quantité  de  pus.  Deux  heures  après,  hémorrha- 
gie.  Amélioration  progressive.  Sept  semaines  après  le  malade  sort  conva- 
lescent. 

Obs.  IV.  Rohden  (Deutsch.  med,  Wochensch.,  1884,  n»  14.  Cité  par 
Rûneberg).  Pneumonie.  —  Pleurésie  purulente  consécutive.  —  Deux 
mois  après  évacuation  du  liquide.  —  Ouverture  accidentelle  avec  le 
doigt  d'un  abcès  du  poumon  ignoré.  —  Guèrison  rapide. 

Femme  de  vingt  ans;  pneumonie  aiguë  au  mois  de  juin  1882.  Deux 
mois  après  on  constate  un  épanchement  pleurétique;  le  6  août,  ponction 
et  évacuation  de  1100  c.  c.  d'un  pus  fétide.  Le  8  août,  drainage  et  lavage  de 
la  plèvre  à  l'acide  salicylique;  la  fièvre  tombe;  l'amélioration  survient. 
Le  30  août,  on  enlève  le  tube  à  drainage,  mais  la  température  remonte  et 
l'état  général  empire;  la  plaie  est  élargie,  un  drain  est  introduit  avec  le 
doigt;  c'est  ainsi  que  l'on  ouvre  un  abcès  du  poumon  resté  ignoré;  le 
malade  se  met  à  cracher  du  pus  mélangé  de  sang.  Lavages  répétés;  l'état 
s'améliore,  et  au  bout  do  quelques  mois  la  fistule  est  complètement 
fermée. 

Obs.  V.  Bacchini  (cas  rapporté  par  la  Centralbl.  fur  Chirurg.,  1883, 
n»  37,  p.  958).  Pneumonie.  —  Abcès  pulmonaire  consécutif.  —  Fluc- 
tuation sous-claviculaire.  —  Incision,  drainage.  —  Guèrison,  —  Per^ 
sislance  d*une  fistule. 

Il  s'agit  d'une  femme  de  vingt- sept  ans,  chez  laquelle  on  constate  un 
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abcès  du  poumon  après  une  pneumonie;  le  diagnostic  est  confirmé  par 
une  ponction  exploratrice  :  l'intervention  chirurgicale  est  retardée  à  cause 
du  mauvais  état  de  la  malade  ;  amélioration  par  un  traitement  antipyré- 
tique et  forti liant.  Au  bout  de  quelque  temps,  entre  le  deuxième  et  le 
troisième  espace  intercostal,  à  8  centimètres  du  sternum,  survient  de  la 
fluctuation;  une  ponction  est  pratiquée  à  ce  niveau  avec  un  trocart;  aus- 
sitôt le  patient  crache  du  pus;  une  incision  est  faite  dans  le  deuxième 
espace  ;  drainage  et  lavage  du  foyer  ;  l'expectoration  cesse  ;  le  dixième  jour 
issue  do  portions  de  poumon  gangrenées  ;  la  fistule  persiste,  mais  la  gué- 
rison  complète  est  probable. 

Obs.  VI.  Quincke  (fîeW.  klin.  Wochensch.,  1887,  n»  19,  p.  337).  Pneu- 
monie. —  Abcès  du  poumon  consécutif,  —  Deux  ans  après  expecto- 
ration fétide,  —  Détermination  d*une  pleurite  adhésive  au  niveau  de 
Vabcès,  —  Pneumotomie,  ouvertui*e  de  l'abcès.  —  Résection  costale 
pour  provoquer  un  affaissement  du  thorax.  —  Guérison. 

Homme  de  vingt-six  ans,  atteint  en  1880  d'une  pneumonie  qui  dura 
trois  semaines;  à  la  suite  de  cette  maladie,  expectoration  d*un  pus  fétide; 
pendant  deux  ans  il  tousse  et  crache;  quelquefois  l'expectoration  contient 
du  sang:  de  temps  en  temps  frissons. 

En  1881  on  constate  dans  une  cl  inique  Texistence  d'une  caverne  du  lobe 
inférieur  gauche.  En  1882,  il  entre  à  la  clinique  :  à  la  base  gauche  existe 
une  cavité  assez  considérable  au-dessus  de  laquelle  le  bruit  vésiculaire 
est  normal  ;  l'expectoration  est  purulente,  de  350  o.  c.  environ  dans  les 
vingt-quatre  heures;  la  température  atteint  quelquefois  39*^.  Térébenthine 
à  l'intérieur. 

Le  1^'  mai,  survient  une  pneumonie  du  lobe  inférieur  droit,  qui  évolue 
d'une  façon  normale.  Au  commencement  de  mai  Texpectoration  devient 
fétide;  on  y  constate  des  flocons  noirâtres  composés  de  margarine.  L'indi- 
cation do  donner  issue  au  pus  se  pose.  Mais  il  fallait  considérer  que  les 
deux  feuillets  de  la  plèvre  n'étaient  pas  soudés,  car  le  thorax  se  dilatait 
également  des  deux  côtés;  dans  le  but  de  provoquer  une  pleurite  adhé- 
sive, une  incision  est  pratiquée  le  long  du  rebord  inférieur  de  la  neu- 
vième côte,  sur  une  étendue  de  6  centimètres;  au  fond  de  la  plaie  compre- 
nant la  peau  et  les  muscles  on  place  une  flèche  de  pâte  au  chlorure  de 
zinc,  et  par-dessus  un  tampon;  le  chlorure  de  zinc  est  plusieurs  fois 
renouvelé;  les  douleurs  qu^  se  manifestent  au  bout  de  huit  jours  dans 
les  profondes  inspirations  permettent  de  conclure  à  l'existence  d'une  pleu- 
rite adhésive. 

Des  ponctions  répétées  à  travers  la  plaie  avec  un  fin  trocart  ou  la  pointe 
du  thermocautère  ne  donnent  pas  issue  au  pus. 

Le  21  août,  résection  de  4  centimètres  de  la  neuvième  côte;  on  pénètre 
dans  le  tissu  pulmonaire  en  variant  la  direction,  avec  la  pointe  du  ther- 
mocautère, à  une  profondeur  de  4  centimètres  ;  une  hémorrbagie  assez 
considérable  est  arrêtée  par  compression.  Quatorze  jours  après,  même 
opération  ;  dans  le  trajet  fait  avec  le  thermocautère  et  long  de  5  centime- 
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très  on  place  un  drain;  ]e  malade,  lo  14  septembre,  sent  en  toussant  Tair 
sortir  par  la  plaie;  on  trouve  du  pus  dans  le  pansement.  Les  jours  sui- 
vants, issue  do  pus,  mais  la  fistule  ayant  des  tendances  à  se  fermer,  on 
est  obligé  d'user  plusieurs  fois  du  thermocautère  ou  du  laminaria.  Les 
essais  de  lavage  sont  suspendus  à  cause  de  la  toux  quMIs  provoquent. 

Pour  produire  un  afTaissement  de  la  paroi  thoraciqueet  une  diminution 
de  la  cavité,  le  17  mars  1883,  on  pratique  une  résection  de  3  à  5  centi- 
mètres des  sixième,  septième  et  huitième  côtes.  Vers  le  milieu  d'avril  le 
malade  est  pris  sans  cause  connue  d'une  néphrite  aiguë  qui  dure  jusqu'à 
la  fin  de  juillet;  io  malade  quitte  l'hôpital  en  décembre  1883,  pour  repren- 
dre son  métier  de  serrurier  :  depuis  trois  ans  et  demi  il  n'a  jamais  cessé 
son  travail. 

Obs.  VII.  Sutton  (cité  par  Mosler,  Chirurgie  du  poumon,  Wiesbaden, 
1883,  p.  38).  Pneumonie.  —  Abcès  pulmonaire  consécutif,  —  Cinq 
ans  après,  expectoration  fétide.  —  Incisioji  de  Vabcès.  —  Améliora- 
tion. —  Mort  subite  un  mois  après  Vopération, 

Homme  de  trente-quatre  ans;  il  y  a  cinq  ans,  a  eu  une  pneumonie 
aiguë,  depuis  laquelle  il  ne  s'est  jamais  roniis  complètement;  il  y  a  deux 
ans  il  a  eu  quelques  hémoptisies.  Le  poumon  droit  est  sain  ;  le  poumon 
gauche  présente  les  symptômes  d'une  vaste  caverne  ;  l'expectoration  est 
purulente,  fétide. 

Â  laide  d'une  ponction  exploratrice,  on  retire  un  pus  infect.  Incision 
dans  le  sixième  espace  intercostal,  drainage,  lavage  journalier  à  l'eau 
phéniquée;  pendant  un  mois  amélioration  notable,  lorsque  trente-un  jours 
après  Topèration,  le  malade  meurt  subitement.  A  l'autopsie,  on  constate 
une  caverne,  qui  occupe  tout  le  lobe  inférieur,  mais  on  ne  trouve  pas 
la  cause  de  la  mort. 

Obs.  VIIÏ.  Smith  (Lancet,  17  janvier  1880,  p.  86).  Pneumonie.  —  Gan- 
grène pulmonaire  consécutive,  —  Caverne.  —  Ouverture  du  foyer.  — 
Amélioration  passagère.  —  Mort  dans  le  collapsus. 

Homme  de  soixante  ans,  pneumonie  croupale;  aprc^t  une  semaine 
d'amélioration,  symptômes  do  gangrène;  expectoration  de  masses  gan- 
greneuses; signes  d'une  cavité  volumineuse  dans  le  poumon  droit.  Quinze 
jours  après,  état  général  mauvais,  mort  imminente. 

Un  trocart  est  enfoncé  au  voisinage  de  l'angle  de  l'omoplate  de  3  à  4 
pouces  dans  le  poumon  ;  il  no  sort  pas  de  pus,  mais  une  odeur  infecte  ; 
le  long  de  la  canule  est  introduit  un  bistouri,  puis  la  plaie  est  élargie  avec 
une  pince,  de  façon  à  introduire  un  drain;  injection  d'eau  phéniquée  qui 
provoque  une  quinte  de  toux.  Pendant  une  semaine, amélioration;  l'expec- 
toration diminue;  l'état  général  est  moins  mauvais;  lavages  journaliers; 
petit  à  petit  cependant  s'établissent  des  symptômes  de  rétention  ;  le  pus 
qui  fait  issue  est  infect;  l'état  empire;  collapsus,  mort  douze  jours  après 
l'opération.  Pas  d*autopsie. 

Obs.  IX.  Fenger  (CentralbL  fiir  chirurgie,  1885,  p.  200).  Pneumonie, 
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—  Caverne  gangreneuse  consécutive.  —  Six  semaines  après  pneumo' 
tomie,  —  Guérison,  persistance  d'un  petit  trajet  fistuleux. 

Homme  de  trente-neuf  ans;  six  semaines  avant  Topération,  pneumonie 
croupale,  puis  grangrène  limitée  au  lobe  inférieur  droit.  Expectoration 
gangreneuse;  symptôme  de  caverne  au-dessous  du  mamelon.  Avec  la 
seringue  de  Pravaz  enfoncée  à  doux  pouces  de  profondeur,  on  extrait  un 
liquide  gangreneux.  Résection  de  la  cinquième  côte;  un  trocart  fin  est 
introduit  dans  la  caverne,  et  le  long  de  celui-ci  la  caverne  est  ouverte  au 
thermocautère,  un  lavage  à  la  solution  diacide  salicylique  amène  de  la 
toux;  drainage,  insufflation  dModoforme,  pansement  antiseptique.  Après 
l'opération  la  toux  et  Texpectoration  fétide  oesscnt;  amélioration  rapide; 
des  fragments  gangrenés  de  tissus  sont  enlevés  par  la  plaie.  Onse  jours 
après  Topcration  la  température  est  normale,  Todeur  fétide  a  disparu, 
Texpectoration  muco-purulente  est  peu  abondante.  Après  vingt-deux  jours 
on  enlève  le  drain;  une  semaine  après  persiste  encore  une  petite tistule; 
un  mois  et  demi  après  le  malade  part  en  bon  état  ;  cependant  il  reste 
encore  un  petit  trajet  fistuleux  communiquant  avec  une  bronche. 


Un  premier  fait  ressort  de  la  lecture  de  ces  observations  :  dans 
tous  les  cas  la  pneumonie  était  guérie  depuis  un  temps  plus  ou  moins 
long  et  Vabcès  du  poumon  constituait  toute  la  maladie^  lorsque  rin- 
tervention  opératoire  eut  lieu.  Dans  deux  cas  (obs.  VI  et  obs.  VII),  ce 
n'est  même  qu'au  bout  de  deux  et  cinq  ans  que  Ton  donne  issue  à 
la  collection  purulente  dont  les  relations  étiologiques  avec  une 
pneumonie  antérieure  semblent  incontestables.  Dans  les  obs.  II,  IH 
et  V,  le  pus  était  tout  à  fait  sous-cutané  et  donnait  lieu  à  de  la  fluc- 
tuation ;  il  suffit  pour  lui  donner  issue  de  pratiquer  une  incision  de 
la  peau  :  si  les  auteurs  qui  rapportent  cos  cas  n'avaient  été  à  même 
d'observer  l'évolution  antérieure  de  lalésion,  on  pourrait  se  demander 
s'il  ne  s'agissait  pas  d'un  empyëme  enkysté  communiquant  avec  les 
bronches.  Dans  les  obs.  I,  VI  et  IX,  pour  arriver  plus  facilement  à  la 
collection  pulmonaire,  on  réséqua  une  certaine  portion  de  côte;  dans 
Tobs.  VI,  l'opérateur,  avant  d'ouvrir  le  poumon,  provoqua  une  adhé- 
rence des  deux  feuillets  de  la  plèvre  en  plaçant,  au  fond  d'une 
incision  comprenant  la  peau  et  les  muscles,  de  la  pâte  de  Can- 
quoin.  Dans  l'obs.  IV,  c'est  en  élargissant  avec  le  doigt  la  plaie 
qui  donnait  issue  au  pus  d'un  épanchement  pleurétique  purulent, 
que  le  chirurgien  ouvrit  par  hasard  un  abcès  pulmonaire. 

Enfin  dans  l'obs.  VII  et  l'obs.  VIII,  un  drain  fut  simplement  intro- 
duit dans  la  cavité  suppurante  au  moyen  d'une  petite  incision. 

Sur  les  neuf  cas  rapportés,  deux  fois  la  mort  survint  quelque  temps 
après  l'opération,  une  fois  subitement  (obs.  VII)  et  Tautopsic  ne 
révéla  rien  qui  pût  l'expliquer,  l'autre  fois  (obs.  VIII),  elle  eut  lieu 
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dans  le  coUapsus  huit  jours  après  l'intervention  opératoire.  Dans  les 
sept  autres  cas  les  malades  purent  être  délivrés  du  drain  et  quitter  la 
clinique  quelques  mois  après  l'opération  complètement  guéris  ou  ne 
portant  plus  que  des  fistules  insignifiantes  ;  cependant  dansTobs.  VIII, 
pour  obtenir  l'affaissement  du  thorax,  on  pratiqua  six  mois  après 
l'opération  une  résection  partielle  de  3  côtes. 

Etant  donnée  la  terminaison  ordinairement  funeste  des  abcès 
pulmonaires,  Timpossibilité  oCi  Ton  est  de  savoir  quelle  sera  la 
marche  de  la  collection  purulente,  il  nous  semble  tout  indique,  en 
considérant  les  résultats  favorables  obtenus  dans  les  cas  rapportés 
plus  haut,  de  hâter  la  disparition  du  pus,  de  lui  donner  issue  par  la 
voie  la  plus  favorable  à  la  guérison,  et  de  ne  pas  attendre  pour 
intervenir  que  l'abcès  menace  de  s'ouvrir  à  l'extérieur  ou  dans  un 
organe  quelconque,  ou  que  l'état  général  soit  si  mauvais,  qu'il 
diminue  les  chances  de  succès  de  l'opération. 

Mais  avant  d'ouvrir  la  poitrine  pour  aller  à' la  recherche  d'un  abcès 
présumé  du  poumon,  il  est  de  toute  nécessité  de  poser  d'une  façon 
précise  le  diagnostic  de  l'existence  et  du  siège  de  la  collection  puru- 
lente. Lorsqu'une  pneumonie  traîne  en  longueur,  lorsqu'après  la 
défervescence  s'établit  une  fièvre  hectique,  lorsque  l'expectoration 
devient  purulente  ou  gangreneuse,  qu'elle  contient  des  fibres  élas- 
tiques, des  lambeaux  de  poumon,  des  cristaux  de  margarine,  il  est 
permis  de  supposer  que  la  pneumonie  a  été  le  poinC  de  départ  d'un 
travail  ulcératif,  qui  a  pu  aboutir  à  la  formation  d'une  ou  plusieurs 
cavités  suppurantes;  mais  pour  que  ces  cavités  méritent  le  nom 
d'abcès,  et  soient  justiciables  d'un  traitement  chirurgical,  il  faut 
qu'elles  soient  assez  considérables  pour  donner  lieu  aux  signes 
vulgaires  des  cavernes  pulmonaires,  matité  tympanique  ou  bruit  de 
pot  fêlé  à  la  percussion,  souffles,  gargouillement,  modification  de 
la  voix  à  l'auscultation.  Cependant  il  faut  avouer  que  ces  signes  ne 
sont  pas  toujours  caractéristiques  d'une  excavation  pulmonaire; 
aussi,  dans  le  but  d'asseoir  le  diagnostic  d'une  façon  plus  précise,  la 
plupart  des  auteurs  ont-ils  eu  recours,  dans  les  observations  que  nous 
avons  rapportées,  à  la  ponction  exploratrice;  lorsqu'en  un  point  du 
poumon,  où  l'on  constate  les  signes  habituels  d'une  caverne  pulmo- 
naire, on  retire,  par  la  ponction,  du  pus,  on  peut  affirmer  qu'en  ce 
point  existe  une  collection  purulente;  de  plus,  en  calculant  de  com- 
bien on  a  enfoncé  l'aiguille  avant  d'obtenir  le  pus,  on  peut  évaluer 
à  peu  près  à  quelle  profondeur  se  trouve  le  foyer  purulent  :  on  a 
donc  fait  ainsi  le  diagnostic  exact  du  siège  de  l'abcès.  La  ponction 
exploratrice  faite  avec  des  instruments  parfaitement  propres  et 
désinfectés  est  absolument  inoffensive  et  nullement  douloureuse; 
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nous  la  pratiquons  journellement  pour  éclairer  certains  diagnostics 
des  afTections  des  voies  respiratoires;  nous  nous  servons  pour  ceia 
d^une  petite  seringue  d*un  modèle  analogue  à  celui  des  seringaes  de 
Pravaz,  dont  la  longueur  du  cylindre  est  de  6  centim.  1/2  et  le  dia- 
mètre de  4  centim.  ;  Taiguille,  longue  de  5  millim.,  a  un  diamètre  cor- 
respondant à  peu  près  à  l'aiguille  n*  2  de  l'aspirateur  Dieulafoy. 

L'adhérence  des  2  feuillets  de  la  plèvre  est  une  condition  qu'il  nous 
semble  désirable  de  voir  remplie  avant  de  pénétrer  dans  Tabcès 
pulmonaire  :  elle  rend  Taccès  du  poumon  plus  facile,  et  surtout  elle 
prévient  les  pleurésies  purulentes  qui  peuvent  résulter  de  larrivée 
dans  la  cavité  pleurale  de  liquides  septiques.  Généralement  le  pro- 
cessus pneumonique  qui  a  produit  l'abcès,  a  provoqué  également 
une  pleurite  adhésive;  mais  elle  peut  manquer;  en  tout  cas  Texis- 
tencc,  aussi  bien  que  l'absence  de  cette  pleurite,  nous  semble  d'un 
diagnostic  assez  difficile.  Différents  opérateurs  ont  tenté  de  la  pro- 
duire  artificiellement  :  dansTobs.  VI,  Tauteur  supposant  qu'il  n'exis- 
tait pas  d'adhérences  pleurales,  parce  que  les  deux  cotés  du  thorax  se 
dilataient  également,  pratiqua  dans  la  peau  et  les  muscles  une  inci- 
sion au  fond  de  laquelle  il  plaça  de  la  pâte  de  Canquoin  ;  au  bout  de 
huit  jours,  il  conclut,  d'après  les  douleurs  qui  se  produisaient  au 
moment  de  l'inspiration,  que  les  adhérences  étaient  formées.  Peul- 
ôtre,  comme  le  conseille  Riineberg  (/oc.  cit. y  p.  KM),  lorsqu'il 
n'existe  pas  de  pleurite  adhésive,  pourrait-on,  après  avoir  incisé  les 
téguments  ou  même  réséqué  un  fragment  de  côte,  chercher  à 
obtenir  des  adhérences,  soit  on  suturant  les  2  feuillets  pleuraux, 
comme  l'a  fait  de  Cércnville  (De  l'intervention  op.  dans  les  mala- 
dies du  poumon,  Revue  de  la  Suisse  romande,  août  1885,  p.  452), 
soit  en  les  cautérisant;  puis,  lorsque  les  adhérences  sont  produites, 
ouvrir  l'abcès  pulmonaire.  Malîçrô  Timporlance  de  la  pleurite  adhé- 
sive, Rtïneberg  considère  que  son  absence  ne  doit  pas  être  une 
contre-indication  à  Fintervention,  dût-il  se  produire  une  pleurésie 
purulente,  dont  les  méthodes  antiseptiques  actuelles,  dit-il,  doivent 
parvenir  à  se  rendre  maîtresses. 

D'après  le  môme  auteur,  la  profondeur  de  l'abcès  dans  le  paren- 
chyme pulmonaire  ne  doit  pas  arrêter  le  chirurgien  :  le  seul  danger 
q\io  l'on  peut  redouter  en  pénétmnt  dans  le  tissu  pulmonaire,  c'est 
de  provoquer  une  hémorrhagie,  mais  ce  péril  peut  être  évité  en 
employant  le  thermocautère  ou  des  instruments  mousses;  dans 
l'obs.  VI  nous  voyons  que  l'opérateur,  après  une  première  tentative 
suivie  d'une  hémorrhagie  qu'il  arrêta  par  compression,  put  pratiquer 
dans  le  tissu  pulmonaire  au  moyen  du  thermocautère  un  trajet  do 
5  centim.  pour  le  drain  qui  devait  vider  l'abcès. 
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S'il  est  permis  d'affirmer  d'une  &çon  générale  qu'il  est  utile  et 
même  nécessaire,  dans  certains  cas,  de  donner  au  pus  des  abcès 
pulmonaires  une  issue,  quand  ils  sont  diagnostiqués  d'une  façon 
exacte,  on  peut  se  demander  cependant  si  Ton  doit  intervenir  chii*ur- 
gicalement  dès  que  leur  existence  est  reconnue  certaine,  alors  même 
que  le  processus  pneumonique  n'est  pas  terminé  dans  le  reste  du 
poumon. 

La  question  mérite  d'être  discutée  :  peut-être  l'observation  sui- 
vante, que  nous  venons  de  recueillir  et  que  nous  résumons,  pourra- 
t-elle  aider  à  la  résoudre. 

Obs.  X  (personnelle).  Pneumonie.  —  Hèpatisation  grise.  —  Symp' 
tome  (Tabcès  pulmonaire  au  quinzième  jour»  —  Ponction  explora^ 
triée.  —  Injection  de  glycérine  iodoformée  dans  le  foyer.  —  Mort 
dans  le  collapsus. 

N...,  quaranteHsix  ans,  cordonnier;  pas  de  maladies  antérieures,  pas  de 
syphilis  ni  d'alooolisme.  Frisson  violent  le  30  novembre,  puis,  point  de 
côté;  tousse  et  crache  depuis  oe  moment.  Entré  à  l'hôpital  le  7  décem- 
bre 1887. 

Cest  un  homme  amaigri,  débilité;  le  pouls  est  dépressible  (120),  la  tem* 
pérature  de  40®;  dyspnée  intense;  expectoration  gris  brunâtre,  diffluente« 

A  la  percussion,  sous  la  clavicule  droite,  matité  tympanique;  matité 
compacte  à  partir  de  l'angle  de  l'omoplate  jusqu'à  la  base;  le  côté  droit 
du  thorax  est  plus  dilaté  que  le  côté  gauche. 

A  l'auflcoltation,  sous  la  davicule  droite,  bruit  vésieulaire  diminué;. en 
arrière,  souffle  tubalre  avec  gros  râles  muqueux  et  gargouillements 
d^uifl  la  fosse  soos-épinense  jusqu'à  la  base. 

Le  poumon  gauche  est  pleinMe  gros  râles  ronflants. 

Les  bruits  du  cœur  sont  nets. 

Les  urines  renferment  des  traces  d'albumine.  Le  traitement  tonique 
est  prescrit  (potion  de  Todd,  Champagne,  caféine). 

Les  jours  suivants,  les  mêmes  signes  persistent,  mais  la  température 
descend  en  lysis,  pour  atteindre  le  chiffre  normal  le  10  décembre,  c'est* 
Mire  le  dixième  jour  de  la  maladie,  puis  elle  remonte  le  lendemain  povr 
se  maintenir  entre  38®  et  39«,5  jusqu'à  la  fin. 

En  même  temps  l'expectoration  prend  une  odeur  légèrement  alliacée  : 
craignant  un  point  de  gangrène,  nous  faisons  faire  chaque  jour  au  malade 
deux  injections  sous-cutanées  d'eucalyptol  :  elles  furent  continuées  tant 
que  vécut  le  malade. 

Du  12  au  15  décembre,  les  mêmes  signes  thoraciques  persistent;  à  la 
base  droite  on  arrière  nous  percevons  en  un  point  assez  limité  de  gros 
gargouillements;  le  15,  dans  le  neuvième  espace  intercostal  nous  constar 
tons  en  arrière  -à  la  percussion  une  sonorité  tympanique  aiguë  s  8uppo^> 
sant  qu'il  existe  peut-être  à  oe  niveau  un  foyer  purulent  qui  donne  à 
l'expectoration  l'odeur  légèrement  gangreneuse  qu'elle  présente,  nous  fai- 

Hxv.  Bi  xÉD.,  Toxi  viu.  —  1888.  41 
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sons  pour  assurer  le  diagnostic  une  ponction  exploratrice,  par  laquelle 
nous  retirons  quelques  grammes  d'un  pus  grisâtre;  la  ponction  est  rérté* 
rée  le  18  et  le  19,  toujours  avec  le  même  résultat  :  assurés  qu'il  existe  un 
abcès  pulmonaire  à  la  base  droite,  nous  injectons,  le  19,  immédiatement 
après  la  ponction,  sans  retirer  Taiguille  qui  avait  servi  à  la  faire,  deux 
grammes  de  glycérine  iodoformée  ;  quelques  instants  après  le  malade  est 
pris  de  quintes  de  toux  et  expectore  du  pus  strié  de  sang,  sentant  (orle- 
ment  Tiodoiorme  :  le  reste  de  la  journée  il  dit  se  trouver  mieux.  A  œ 
moment  nous  sommes  sur  le  point  de  pratiquer  la  pleurotomie  pour 
aller  à  la  recherche  de  Tabcès.  Mais  l'état  général  du  malade  est  tel  que 
nous  renonçons  à  toute  intervention. 

En  effet  le  souffle  tubaire  exiEftait  depuis  le  début  dans  toute  la  hau- 
teur du  thorax  à  droite;  l'expectoration  était  purulente,  grisâtre;  le  pools 
depuis  le  début  de  la  maladie  oscillait  entre  140  et  160;  l'état  général  deve- 
nait de  plus  en  plus  mauvais;  la  peau  était  couverte  de  sueur,  les  extré- 
mités étaient  cyanosées. 

Le  malade  succombe  dans  le  collapsus  le  20  décembre. 

Autopsie.  —  Tout  le  poumon  droit,  sauf  le  lobe  supérieur,  est  volumi- 
neux, dur;  dans  l'aisselle  la  plèvre  viscérale  et  la  plèvre  pariétale  épaissies, 
adhérentes,  circonscrivent  une  petite  cavité  correspondant  aux  sixième, 
septième  et  huitième  espaces  intercostaux,  de  5centim.de  long  sur  11  oen- 
tim.  de  large,  et  contenant  un  exsudât  fibrino-purulent 

Tout  le  lobe  moyen  et  le  lobe  inférieur  du  poumon  droit  présoiteat  à 
la  coupe  les  caractères  ordinaires  de  Thépatisation  grise. 

A  la  partie  toute  postérieure  et  inférieure  du  lobe  inférieur,  à  un  demi- 
centimètre  de  la  surface  du  poumon,  se  trouve  creusé  un  petit  abcès  du 
volume  d'un  petit  œuf  de  poule,  contenant  des  débris  noirâtres  de  paren- 
chyme pulmonaire  et  du  pua  grisâtre,  et  communiquant  avec  une  petite 
bronche. 

Il  est  à  remarquer  que  ce  n'est  pas  au  niveau  de  ce  petit  aboès  que  la 
plèvre  présentait  les  lésions  que  nous  avons  décrites. 

Le  poumon  gauche  contient  quelques  noyaux  de  pneumonie  lobulaire  : 
les  ganglions  du  hile  sont  tuméfiés.  Le  péricarde  est  sain,  le  coeur  pâle, 
flasque. 

Le  foie  pèse  1800  grammes;  il  est  pâle,  friable;  la  rate  est  molle, diffluente; 
les  reins  sont  pâles,  la  substance  oortioale  augmentée  de  volume  est  jau- 
nâtre; l'examen  microscopique  y  révèle  une  néphrite  catarrbale. 

En  résumé,  dans  cette  observation,  il  s*agit  d'un  homme  débilité 
chez  lequel  survient  une  pneumonie  qui  passe  à  Thépatisation  grise, 
dans  le  cours  de  laquelle  il  meurt  dans  le  collapsus,  après  avoir 
présenté  des  signes  stéthoscopiques  d'un  abcès  du  poumon.  Il  est 
de  toute  évidence  que  les  symptômes  graves  qu'a  présentés  le 
malade  doivent  être  attribués  à  la  suppuration  du  poumon  et  à  la 
parésie  cardiaque,  et  nullement  à  Tabcès  pulmonaire  qui  n'a  été  que 
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rexagération  en  un  point  du  processus  suppuratif  ;  cet  abcès,  simple 
incident  de  la  maladie,  n*a  contribué  d'aucune  façon  à  amener  la 
mort,  qui  a  été  le  fait  dé  la  septicémie  aiguë  et  de  Tasphyxie,  résul- 
tant de  rétat  du  poumon  malade. 

Dans  un  cas  comme  celui  que  nous  venons  de  rapporter,  non  seu- 
lement l'ouverture  de  Tabcës  n'aurait  pas  arrêté  dans  le  reste  du 
poumon  révolution  pneumonique,  dont  dépend  en  grande  partie  le 
pronostic  dans  le  cours  de  la  maladie,  mais  on  doit  môme  se  deman- 
der si  une  intervention  opératoire,  dans  un  poumon  hépatisé,  ne 
serait  pas  le  point  de  départ  d'un  processus  ulcératif  plus  étendu.  En 
général,  lorsqu'un  abcès  pulmonaire  est  diagnostiqué  d'une  façon 
certaine  dans  le  cours  d'une  pneumonie,  il  nous  semble  préférable, 
avant  d'intervenir  chirurgicalement,  d'attendre  quelle  sera  l'issue  de 
la  pneumonie;  on  évite  ainsi  une  opération  qui  peut  être  inutile; 
rien  ne  prouve  du  reste  qu^un  abcès  du  poumon  ne  puisse  guérir 
en  môme  temps  que  la  pneumonie  qui  lui  a  donné  naissance,  si 
toutefois  celle-ci  guérit.  En  attendant  la  guérison  de  la  pneumonie, 
on  permet  en  outre  aux  adhérences  pulmonaires  qui  ont  pu  se  former 
de  se  consolider;  et,  à  ce  propos,  nous  ferons  remarquer  que,  dans 
l'observation  que  nous  venons  de  relater,  il  n'existait  pas  de  pleurite 
au  niveau  de  l'abcès,  mais  plus  loin,  dans  l'aisselle  :  en  intervenant 
cbinirgicalement  nous  eussions  donc  pu  amener  une  pleurésie  puru- 
lente, ce  qui  eût  été  une  complication  de  plus. 

Du  reste,  les  signes  des  abcès  du  poumon  dus  à  la  pneumonie 
ne  se  montrent  ordinairement  avec  netteté  que  lorsque  la  pneumonie 
est  guérie  :  la  question  de  Touverture  de  l'abcès  durant  la  maladie  se 
posera  rarement,  et  diit-elle  être  posée  nous  conseillerions  l'attente, 
quitte,  par  des  injections  sous-cutanées  d^eucalyptol  ou  des  injections 
de  glycérine  iodoformée  dans  le  foyer,  à  essayer  de  diminuer  la 
sécrétion  purulente. 

Lorsque  la  pneumotomie  est  indiquée  et  que  l'on  est  décidé  de 
donner  issue  au  pus  de  l'abcès  pulmonaire,  différents  moyens  peu- 
vent être  employés  pour  arriver  à  vider  la  collection  purulente.  Dans 
le  cas  de  foyer  gangreneux,  les  Anglais  *,  après  avoir  enfoncé  un 
trocart  jusque  dans  la  caverne,  et  élargi  la  plaie  avec  des  pinces, 
font  pénétrer  dans  la  cavité  un  drain  par  lequel  ils  font  des  lavages 
journaliers  à  l'e^u  phéniquée  ou  au  permanganate  :  cette  méthode  ne 
permet  pas  un  écoulement  suffisant  du  pus  ou  des  détritus  pulmo- 
naires. L'incision  simple  des  pai*ois  thoraciques  et  du  poumon  peut 

1.  Smith,  Lancett  17  janvier  1880,  p.  86.  —  Douglas- Powel,  Mtd.  chir.  trans., 
Tol.  LXni,  p.  341.  —  Fontes  et  Marshall,  BriL  med,  Joum.^  31  mai  1881, 
p.  1046. 
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donner  lieu  à  des  bémorrhagies.  La  conduite  la  plus  sûre,  comme 
le  conseillent  de  Cérenville  et  Rûneberg,  est  d'abord  de  se  frayer  une 
voie  au  moyen  de  la  résection  d'une  portion  de  côte,  puis  de  péné- 
trer dans  le  poumon  avec  le  thermocautère  ;  de  cette  façon  le  drain 
est  placé  aisément,  le  pansement  est  facile,  l'écoulement  des  liquides 
septiques  est  complet. 

En  se  basant  sur  les  résultats  obtenus  dans  la  plupart  des  obser- 
vations publiées  sur  se  sujet,  Rlïneberg  rejette  les  lavages  des 
cavités  pulmonaires  avec  des  liquides  antiseptiques;  ils  provoquent 
des  quintes  de  toux,  et  peuvent  mémo  amener  des  bronchites  ou  des 
broncho-pneumonies  qui  peuvent  être  mortelles,  comme  le  prouve 
un  cas  rapporté  par  de  Cérenville  :  le  point  essentiel  est  de  favoriser 
un  écoulement  facile  et  complet  du  pus.  Les  antiseptiques  en  poudre 
sont  préférables  aux  antiseptiques  liquides  ;  de  Cérenville  conseille 
de  bourrer  la  cavité  pulmonaire  avec  des  bourdonnets  de  gaze  phé- 
niquée  ou  de  coton  saupoudré  dlodoforme;  en  tout  cas,  sur  le  thorax, 
on  doit  appliquer  le  pansement  antiseptique.  Les  observations  que 
nous  avons  citées  montrent  que,  dans  les  cas  d'abcès  consécutifs  à 
des  pneumonies,  la  guérison  complète  non  seulement  est  possible, 
mais  relativement  rapide  après  l'intervention  chirurgicale. 

Conclmions.  —  De  ce  travail,  incomplet  encore  à  bien  des  points 
de  vue,  puisqu'il  ne  repose  que  sur  un  chiffre  restreint  d'observa- 
tions S  nous  croyons  cependant  pouvoir  tirer  quelques  conclusions 

pratiques  : 

1»  Avant  de  recourir  à  l'intervention  opératoire,  il  faut,  par  tous 
les  moyens  de  diagnostic,  et  en  particulier  par  la  ponction  explora- 
tricsy  s'assurer  d'une  façon  certaine  de  l'existence  et  du  si^  de 
Tabcès  ;  2<»  Quand  un  abcès  est  diagnostiqué  dans  le  cours  d'une 
pneumonie,  l'intervention  est  en  général  à  rejeter;  si  la  pneumonie 
guérit,  et  que  l'abcès  persiste,  l'intervention  peut  amener  une  gué- 
rison rapide,  ou  en  tout  cas  prévenir  les  accidents  graves  résultant 
de  l'ouverture  de  la  collection  purulente  dans  les  oiiganes  circuravoi- 
sins  ou  à  l'extérieur;  3^  Avant  d'ouvrir  l'abcès,  il  est  utile  de  provo- 
quer des  adhérences  pleurales,  si  elles  n'existent  pas  ;  4*»  Pour  arriver 
à  l'abcès,  le  meilleur  procédé  semble  être  la  résection  costale  avec 
ouverture  du  poumon  au  thermocautère;  5*»  Il  faut  favoriser  au  moyen 
d'un  drain  l'écoulement  complet  des  liquides  septiques,  écarter  les 
lavages  antiseptiques  et  donner  la  préférence  aux  pansements  secs. 

1  Dans  un  mémoire  récent  :  Zur  operativen  Behandlung  der  Lungenabicesse 
(Berliner  klinische  Wochcnschrift,  n»  18,  1888),  H.  Quincke.  de  Kiel,  publie  deux 
nouvelles  observations  d'abcès  du  poumon.  Mais  comme  le  diagnostic  de  pneu- 
monie  n'a  pu  être  éUbli  d*une  façon  précise  dans  ces  deux  cas,  nous  n'avons  pas 
cru  devoir  en  tenir  compte  dans  notre  travail. 
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Par  le  D'  M.  LANNOIS 

Agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Lyon. 


]'ai  eu  récemment  la  bonne  fortune  de  pouvoir  observer  pluaieura 
malades  appartenant  à  une  môme  famille  et  atteints  d'uiie  aSection 
qui,  si  Ton  en  juge  par  le  peu  d'observations  publiées,  ne  parait  pas 
très  commune.  En  France,  on  la  trouve  signalée  dans  la  thèse 
d'agrégation  de  Déjerine  S  qui  lui  a  consacré  un  intéressant  chapitre, 
et  moi-même  '  (également  dans  ma  thèse  d'agrégation)  je  lui  ai  fait 
une  place  à  part  dans  les  chorées  arythmiques,  mais  je  ne  crois  pas 
qu'il  ait  été  publié  d'observations  originales  depuis  cette  époque. 
Nous  verrons  tout  à  l'heure  que  les  médecins  allemands  s'en  sont 
occupés  tout  récemment. 

Celte  affection  est  la  chorée  héréditaire.  On  Ta  également  désignée 
sous  le  nom  de  cliorée  de  Huniington^  du  nom  de  l'auteur  améri- 
cain qui  Ta  décrite  le  premier,  de  chorée  chronique  progressive  ou  de 
thorée  chronique  avec  troubles  psychiques.  Pour  moi,  je  préfère 
garder  la  première  dénomination,  parce  qu'elle  indique  bien  un  des 
caractères  les  plus  saillants  de  la  maladie.  D'autre  part  le  mémoire 
de  Huntington  est  absolument  introuvable  et  nous  ne  connaissons 
ses  idées  que  par  un  compte  rendu  peut-être  incomplet;  il  est  pro- 
bable aussi  qu'il  existe  d'autres  formes  de  chorées  arythmiques  à 
marche  chronique  et  progressive,  chez  l'adulte  ou  chez  le  vieillard; 
enfin  les  troubles  psychiques,  pour  être  très  fréquents,  ne  se  rencon- 
trent pas  d'une  manière  inévitable  dans  tous  les  cas.  Dans  la  der- 
nière édition  de  son  traité,  Eichhorst  '  classe  ces  faits  sous  le  nom  de 
dxorée  héréditaire  des  adultes^  mais  nous  verrons  plus  loin  que  la 
maladie  peut  débuter  à  un  âge  peu  avancé,  comme  dans  certains 
faits  de  Peretti  et.de  Hoffmann,  ou  survenir  seulement  à  50  ans. 

i.  Déjerine,  L'Hérédité  dans  les  maladies  du  système  nerveux.  Thèse  d'agréga* 
tion,  1886,  p.  130-140. 

2.  M.  Lannois,  Nosographie  des  chorées,  Thèse  d'agrégation,  1886,  p.  ldO-134, 

3.  Eichhorst,  Bandbuch  der  speciellen  Pathologie  und  Thérapie. 
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Les  chorées  chroniques  sont  connues  depuis  longtemps,  puisque 
déjà  Tilenius  en  1816  cherchait  à  en  donner  une  description  qui  n'a 
pas  survécu.  Le  rôle  de  l'hérédité  n'était  pas  non  plus  complètement 
ignoré.  G.  Sée  ^  donne  l'indication  sommaire  de  18  cas  où  la  chorée 
se  serait  pour  ainsi  dire  transmise  en  nature,  mais  les  faits  ne  sont 
pas  tous  probants  en  raison  de  la  possibilité  d'une  confusion  avec  la 
maladie  des  tics  convulsifs  et  plusieurs  de  ces  faits  semblent  s'éloi- 
gner beaucoup  de  ceux  que  nous  avons  en  vue,  notamment  par  l'âge 
des  malades.  Sanders  '  savait  bien  aussi  qu'il  fallait  séparer  certains 
cas  de  chorée  chronique  de  la  chorée  ordinaire  :  «  On  doit,  dit-il, 
distinguer  deux  formes  :  une  forme  chronique,  incurable,  persistant 
jusqu'à  la  mort,  se  compliquant  souvent  de  paralysies  et  d'affaiblis- 
sèment  intellectuel,  dans  laquelle  on  trouve  des  lésions  anatomiques, 
et  la  forme  ordinaire.  Dans  la  première  les  mouvements  volontaires 
n'augmentent  pas  l'incoordination,  tandis  qu'ils  le  font  toujours  dans 
la  seconde.  » 

En  tout  cas,  ces  données  passèrent  inaperçues  et  aujcurd'hui 
encore  l'hérédité  de  la  chorée  est  niée  par  la  plupart  des  auteurs. 
J'espère  pouvoir  démontrer  qu'il  est  au  moins  une  forme  où  cette 
hérédité  joue  le  rôle  primordial. 

C'est  à  Huntington  S  médecin  à  Long-Island,  que  revient  le  mérite 
d'avoir  bien  mis  en  relief  le  caractère  dominant  de  cette  affecUoD. 
Malheureusement  personne  ne  peut  se  procurer  son  mémoire,  qui 
est  connu  seulement  par  l'analyse  suivante  des  Virchow^HmcWi 
Jahresberichten  pour  1872  (réf.  Kussmaul  et  Nothnagel)  :  1'  C^tte 
affection  est  héréditaire.  Il  y  a  des  familles  entières  de  choréiques. 
Les  renseignements  ont  été  pris  par  l'auteur  lui-môme,  par  son  père 
et  son  grand-père,  qui  étaient  eux-mêmes  médecins.  Si  chez  ces 
malades  une  génération  échappe,  tous  les  descendants  sont  égale- 
ment indemnes  ;  la  maladie  ne  reparait  pas  à  la  troisième  génération, 
comme  c'est  le  fait  pour  d'autres  maladies  héréditaires.  2^  La  chorée 
débute  de  la  manière  ordinaire,  s'élève  jusqu'au  point  le  plus  élevé, 
s'accompagne  souvent  de  troubles  psychiques,  de  tendances  au  sui- 
cide et  aboutit  lentement  mais  fatalement  à  la  mort.  3^  La  maladie 
ne  débute  jamais  dans  la  jeunesse,  habituellement  entre  trente  et 
quarante  ans,  rarement  au  delà,  atteint  les  hommes  et  les  femmes  en 
proportion  égale. 

Le  mémoire  de  Huntington  resta  enfoui  dans  l'oubli  jusqu'à  ces 
dernières  années,  où  de  nouvelles  observations  furent  publiées.  D  me 

1.  G.  Sée,  Mémoires  de  PAcad.  de  médecine,  1850,  p.  373. 

2.  Sanders,  Archiv  fur  Psychiatrie,  II,  p.  226. 

8.  Huntington,  Philadelphia  med.  and  surg.  Report,  n»  15,  1871. 
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semble  toutefois  qu'on  pourrait  rattacher  à  cette  étude  un  fait  de 
Landouzy  ^  U  s'agissait  d'un  homme  de  trente-sept  ans  qui,  depuis 
Tâge  de  trente  ans,  présentait  dans  les  membres  inférieurs  des  mou- 
vements cboréiques  qui  lui  donnaient  Tair  d'un  homme  ivre  et  ces- 
saient pendant  le  sommeil.  Il  avait  quelques  mouvements  dans  les 
deux  pouces,  quelques  brusques  contractions  de  la  commissure 
labiale  gauche  et  la  parole  hésitante.  Le  père  de  cet  homme  et  une 
de  ses  sœurs  avaient  succombé  à  la  môme  affection;  une  autre  de 
ses  sœurs  était  traitée  pour  des  accidents  analogues. 

Il  faut  ensuite  arriver  jusqu'à  1884  pour  trouver  deux  observations 
de  Ewald  *  qui  se  rattachent  sans  aucun  doute  à  Taffection  qui  nous 
occupe.  Puis  Tannée  suivante  Clarence  King  '  publie  un  intéressant 
mémoii'e  qui  nous  fut  d'un  grand  secours  pour  décrire  les  symp- 
tômes de  la  chorée  héréditaire.  Quelques  mois  plus  tard  on  trouve 
une  observation  U*ès  instructive  de  Peretti  ^. 

En  novembre  1886,  Oppenheim  ^  a  présenté  à  la  Société  des 
médecins  de  la  Charité  un  malade  avec  l'étiquette  :  Eine  seltene 
MatnlitàUneurose  (Chorea  h^editaria?).  J'avais  eu  l'occasion  de  voir 
ce  malade  moi-même  dans  le  service  du  professeur  Westphal,  où 
M.  Oppenheim  avait  bien  voulu  me  le  faire  examiner  :  je  pensai  qu'il 
s'agissait  d'un  tic  convulsif  généralisé,  et  il  n'est  pas  difiScile  de  voir 
dans  la  présentation  en  question  que  l'auteur  est  prêt  à  partager  ma 
manière  de  voir.  C'est  donc  un  cas  à  mettre  de  côté. 

Depuis  ma  thèse  d'agrégation,  trois  nouvelles  observations  ont  été 
publjées  ;  la  première,  par  Huber  %  a  pour  point  de  départ  un  malade 
entré  à  la  clinique  d'Eichhorst  à  Zurich;  la  deuxième,  de  Zacher  ^, 
a  été  recueillie  dans  un  asile  d'aliénés;  la  troisième,  par  Hoffmann  * 
(clinique  de  Erb),  est  remarquable  par  l'intensité  des  troubles  céré- 
braux et  la  précocité  du  début  de  la  maladie.  J'aurai  occasion  de 
revenir  sur  ces  faits. 

On  voit  donc  que  les  cas  de  chorée  héréditaire  sont  rares,  puisque 

1.  Landouzy,  Mouvements  choréiques  des  membres  inférieurs.  {Soc.  de  biologie^ 

1873.) 

2.  Ewald,  Zwei  Fâlle  von  choreaU  Zwangsbewegungen  mit  attsgesprochener  Ue^ 
reditat.  {Zeils.  f,  klin.  Medicin,  Wl,  supplément,  p.  51,  1884.) 

3.  C.  King,  Hereditary  Chorea.  [New-York  med.  Joum.,  1885,  p.  468.) 

4.  Peretti,  Ueber  heredilàre  ehoreatische  Bewegungsstôt^ngen.  (Berl.  kl.  Woch.^ 
1883,  n-  50  et  51.) 

5.  Oppenheim,  Berl.  kl.  Woch.,  n»  17,  1887. 

6.  Huber,  Chorea  hereditaria  der  Erwachsenen.  {Huntington*sc?ie  Chorea)  (Vir- 
chow's  Arch.,  Bd  108,  p.  267, 1887.) 

7.  Zacher,  Ueber  ein  Fall  von  hereditàrer  Chorea  der  Erwachsenen.  (Neurolog. 
Centralb.^  15  janvier  1888.) 

8.  Hoffmann,  Ueber  Chorea  chronica  progressiva»  {Virchow's  Archiv,  Bd  111, 
p.  513,  1888.) 
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le  nombre  des  observateurs  qui  en  ont  publié  des  exemples  se 
réduit  actuellement  à  sept.  Ewald  ayant  publié  l'observation  de  deux 
iamillesy  l'histoire  familiale  que  je  vais  maintenant  transcrire  est  la 
neuvième  observation  de  cette  curieuse  affection,  dont  il  me  restera 
ensuite  à  indiquer  les  principaux  caractères  et  à  légitimer  la  catégo- 
risation dans  le  groupe  des  chorées  arythmiques. 

Les  renseignements  que  j*ai  obtenus,  soit  des  deux  malades  entrés 
k  l'Hôtel-DieU)  soit  de  ceux  que  j'ai  été  visiter  à  Vienne  et  à  Salaize 
(Drôme),  portent  sur  cinq  générations  en  y  comprenant  les  enduits 
qui  à  l'heure  actuelle  n'ont  pas  encore  atteint  Tâge  où  se  développe 
la  chorée.  Je  ne  les  ai  acceptés  qu'après  les  avoir  contrôlés  moi- 
même  lorsque  c'était  possible  ou  après  avoir  constaté  la  concor- 
dance des  dires  des  nombreuses  personnes  interrogées. 
.  Je  rapporterai  d'abord  l'histoire  familiale  des  Vey et  je  don- 
nerai ensuite  les  quelques  observations  détaillées  que  j'ai  pu 
recueillir  ^ 

L'arrière-grand-père  des  deux  premiers  malades  que  j'ai  observés 
(Jean-Sébastien Vey...  et  Adèle  Vey...,  femme  Dés...)était  choréique 
avéré  et  sa  femme  aurait  elle-même  présenté  des  troubles  cérébraux 
sur  la  nature  desquels  je  n'ai  pu  avoir  do  renseignements.  Ils  eurent 
douze  enfants  :  sur  ce  nombre  huit  seulement  me  sont  connus  par 
leurs  en£ants  ou  petits-enfants. 

1"*  Jean  Vey...  était  choréique  et  tremblait  beaucoup  quand  il 
mourut.  Il  eut  deux  enfants,  qui  vivent  actuellement  à  Lens-Lesteng, 
dans  la  Drôme  :  * 

a.  Jean-Joseph  Vey...,  âgé  de  soixante  et  un  ans,  marié  mais  sans 
enfants,  choréique. 

b.  Une  fiUe^  un  peu  moins  âgée,  célibataire,  vivant  avec  son  frère, 
choréique. 

S""  Marie  Vey...^  morte  entre  soixante  et  soixante-cinq  ans,  était 
très  choréique  ;  sa  belle-fille  dit  qu'elle  tremblait  au  moins  autant 
que  la  femme  Mar...,  dont  l'observation  est  plus  loin.  Elle  présentait 
aussi  des  signes  de  dérangement  mental  :  on  était  obligé  de  l'atta- 
cher pour  l'empêcher  de  faire  des  folies,  comme  par  exemple  de 
sortir  toute  nue  dans  la  rue,  criant  et  gesticulant,  etc.  Bien  que  non 
mariée,  elle  eut  plusieurs  enfants,  dont  deux  seulement  survécurent  : 

a.  Joseph  Vey... y  mort  à  Vienne  à  cinquante-sept  ans,  était  cho- 

\.  Les  malades  marqués  d^in  astérisque  sont  ceux  dont  Thistoire  clinique  est 
rapportée  plus  loin  in  extenso.  Pour  les  observations  des  auteurs  que  je  cite, 
rastérique  veut  dire  que  Tobservation  du  malade  est  rapportée  en  détail  dans 
;  mémoire. 
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rôlqae  depuis  cinq  ans  environ.  Non  alcoolique.  Il  semblait  tou- 
jours sur  le  point  de  tomber  et  ne  marchait  qu'avec  peine  et  en  s*ap- 
payant  sur  une  canne.  Parlait  très  difQcilement,  avait  encore  bien  sa 
tète  lorsqu*iI  est  mort.  Il  était  marié  avec  une  cousine,  Félicité  H..., 
mais  n'en  eut  pas  d'enfants.  De  son  second  ménage,  il  eut  quatre 
enfants. 

a.  —  *  Jean-Sébastien  Vey...,  trente-huit  ans,  choréiqne  depuis 
-environ  deux  ans,  alcoolique,  faible  d'esprit.  A  eu  trois  enfants,  mais 
les  a  perdus  en  bas  âge  (sa  femme  parait  avoir  été  tuberculeuse). 

p.  —  Marie-R.  Vey...,  morte  à  vingt-six  ans  de  suites  de  couches, 
fie  présentait  pas  de  mouvements. 

v.  —  •  Adèle  Vey...,  femme  Dés...,  trente-trois  ans,  est  chorôiqme 
•depuis  l'âge  de  vingt  et  un  ans;  pas  de  troubles  psychiques.  A  eu 
trois  enfants  dont  deux  sont  morts  en  bas  âge,  et  de  bronchite  ^,  et 
•dont  la  troisième  (neuf  ans)  est  bien  portante. 

8. —  Paul  Vey...,  mort  à  vingt  et  uu  ans  d'accident,  ne  remuait 
pas. 

b.  Marie  Vey...,  femme  Man...,  cinquante-cinq  ans  environ,  cho- 
réiqne  depuis  dix  ans.  Son  agitation  est  des  plus  marquées;  elle  peut 
à  peine  marcher  et  est  incapable  de  tout  travail.  Elle  a  toujours 
été  d'un  caractère  triste  et  renfermé  et  faisait  quelques  folies  :  à  la 
moindre  contrariété,  elle  partait  plusieurs  jours  de  suite  sans  qu'on 
sût  ce  qu'elle  était  devenue,  restait  parfois  tout  ce  temps  dans  les 
bois.  Si  elle  ne  le  fait  plus  aujourd'hui,  c'est  à  cause  de  la  difficulté 
qu*Qlle  éprouve  à  marcher.  Elle  a  eu  huit  enfants  dont  aucun  aujour- 
d'hui ne  serait  choréique  (ces  renseignements  m'ont  été  fournis  par 
rainée  de  ses  enfants,  qui  a  aujourd'hui  trente-huit  ans  et  est  encore 
parfaitement  saine). 

30  X.  Vey...,  femme  H...,  devint  choréique  versl'âge  de  cinquante 
^ns;  acariâtre  et  incendiaire,  elle  mit  deux  fois  le  feu  aux  gerbiers  de 
son  gendre,  Joseph  Vey...,  lorsque  celui-ci  se  fut  remarié.  Elle  est 
morte  après  être  restée  plusieurs  mois  dans  son  lit,  ne  pouvant 
plus  marcher  à  cause  de  l'intensité  des  mouvements  des  jambes. 
On  ne  comprenait  plus  du  tout  ce  qu'elle  disait.  Elle  eut  trois  filles. 

a.  Félicité  H... y  épouse  son  cousin  Joseph  Vey...,  mais  meurt  jeune 
sans  enfants.  Non  choréique. 

b.*  Rosalie  //...,  femme  Mar...,  choréique  h  un  degré  extrême, 
alcoolique;  intelligence  très  affaiblie.  A  eu  quatre  enfants  morts 
jeunes.  Il  lui  reste  un  fils,  âgé  de  trente-huit  ans,  sain  jusqu'à 
présent  et  ayant  lui-même  deux  enfants  (cinq  et  onze  ans)  qui  sont 
Jbien  portants. 
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c.  Marie  ff...,  célibataire  sans  enfants,  morte  à  soixante-cinq  ans 
à  l'asile  de  Romans  en  1886.  Elle  ne  pouvait  marcher;  ses  mouve- 
ments étaient  tels  qu'on  avait  beaucoup  de  peine  à  rhabiller  et  à  la 
déshabiller.  Faisait  toutes  espèces  de  contorsions.  Début  entre 
trente-cinq  et  quarante  ans. 

4»  Françoise  Vey...y  femme  Bar...,  morte  à  environ  soixante  ans. 
Était  devenue  choréiqne  dans  les  dernières  années  de  sa  vie,  sans 
qu'on  puisse  préciser  la  date.  Le  maire  du  pays  Tavait  fait  mettre 
dans  une  masure  du  viUage  et  avait  fait  revenir  son  fils,  auquel  il 
donnait  des  secours,  pour  la  soigner.  Elle  tombait  souvent  et  s'était 
cassé  un  bras  dans  une  de  ces  chutes.  Les  dernières  années  de  sa 
vie  elle  resta  confinée  au  lit,  sans  troubles  cérébraux  bien  marqués. 
Elle  eut  deux  fils,  dont  le  premier  mourut  avant  de  se  marier. 

a.  Fet/...,  mort  à  trente  ans,  ne  tremblait  pas,  mais  était  idiot. 

h.* Louis-Michel  Bar... j  cinquante  ans,  choréique  depuis  quatre 
ans.  Très  affecté  de  son  état,  mais  sans  troubles  psychiques.  A  eu 
trois  enbnts  dont  deux  sont  morts  en  bas  âge  ;  il  lui  reste  une  fille 
(sept  ans)  bien  portante. 

5*  Catherine  Vey...y  femme  Del..., morte  à  soixante-seize  ans;  était 
très  clioréiq[ne  et  mourut  après  être  restée  plusieurs  années  con- 
finée au  lit.  Impossible  de  savoir  si  elle  eut  des  troubles  mentaux. 
Elle  eut  cinq  enfants  : 

a.  Génie  Del... y  femme  T...,  morte  Tannée  dernière  d'accident,  à 
cinquante-cinq  ans.  Elle  était  choréique  et  avait  surtout  des  mou- 
vements dans  la  face,  moins  marqués  dans  les  membres  ;  elle  buvait 
beaucoup  :  l'arquebuse  était  sa  liqueur  favorite.  Faisait  beaucoup 
d'excentricités,  de  sorte  que  son  mari  était  souvent  obligé  de  l'en- 
fermer. Était  aussi  faible  d'esprit,  ne  reconnaissait  pas  ses  voisins,  etc. 
Avait  eu,  avant  son  mariage,  un  fils,  actuellement  âgé  de  vingt  et 
un  ans,  soldat  à  Cbambéry. 

b.  Laurence  De/...,  femme  Fia...,  âgée  de  cinquante-quatre  ans.  Je 
Tai  vue  et  l'ai  trouvée  complètement  indemne.  Elle  a  une  fille  de 
huit  ans  bien  portante. 

c* Joseph  Del... y  âgé  de  cinquante-deux  ans,  choréique  très 
avancé.  A  eu  trois  enfants,  dont  deux  sont  morts  jeunes  (du  croup)  et 
dont  l'autre  à  douze  ans,  bien  portante. 

û.*  Philibert  Del.. .y  âgé  de  cinquante  ans,  choréiqne  à  mouve* 
ments  plus  marqués  dans  les  muscles  de  la  face.  A  quatre  enfants 
bien  portants,  dont  l'alné  a  vingt  ans. 

e.  Louis  Del.. .y  quarante-huit  ans,  choréique  au  début.  Excès 
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alcooliques  :  il  est  connu  dans  tout  lo  pays  comme  un  ivrogne.  A 
une  fille  de  douze  ans,  bien  portante  et  intelligente. 

6^  Un  fils  mort  jeune. 

70  Joseph  Vey...,  mort  à  Salaise  à  quatre-vingts  ans,  non  choréique. 

8^  FiHinçois  Vet/...,  mort  à  cinquante-six  ans.  N'était  pas  choréique. 
Il  eut  treize  enfants,  dont  j'ai  vu  l'alné,  aujourd'hui  âgé  de  cinquante 
ans.  Aucun  de  ces  enfants  ne  tremble  et  tous  ou  presque  tous  ont 
des  enfants  bien  portants. 

9^-12^  Inconnus. 

Voici  maintenant  les  observations  des  six  choréiques  que  j'ai  pu 
observer  directement  *. 

Obs.  I  (due  à  Tobligeance  de  M.  le  professeur  Lépine  et  recueillie 
par  MM.  Françon  et  Tillier,  internes  du  service).  —  Vey...,  Jean- Joseph- 
Sébastien,  âgé  de  trente-six  ans,  forgeron,  entré  à  la  salle  Sainte-Elisa- 
beth, no  29,  le  27  mai  1888. 

Veuf  depuis  deux  ans,  il  a  eu  3  enfants  qui  sont  morts  en  bas  âge 
sans  qu'il  puisse  en  dire  la  cause  ;  toutefois  sa  femme  paraît  avoir  été 
phtisique.  Pas  de  syphilis,  pas  de  rhumatisme,  mais  des  excès  alcooli- 
ques (eau-de-vie)  considérables  dès  l'âge  de  quinze  ans.  Il  ne  boit  plos 
depuis  la  mort  de  sa  femme. 

A  seize  ans  une  maladie  grave  avec  fièvre  et  délire  qu'il  est  impos- 
alble  de  reconnaître  à  sa  description;  deux  ans  plus  tard  il  eut  la 
variole. 

Il  dit  que  les  mouvements  qu'il  présente  actuellement  ont  débuté  il 
y  a  deux  ans  seulement,  mais,  si  on  en  croit  sa  mère,  il  faudrait  les  faire 
remonter  un  peu  plus  'haut  ;  ils  se  seraient  seulement  plus  accusés  il 
y  a  deux  ans  à  la  suite  de  chagrins  causés  par  Tincondaite  $e  sa 
femme  et  une  perte  d'argent  subie  au  moment  de  la  mort  de  celle-ci. 
Ce  sont  les  troubles  dans  la  marche  qui  ont  les  premiers  attiré  son 
attention. 

Les  mouvements  choréiques  sont  d'ailleurs  modérés  chez  lui  et  ces- 
sent même  complètement  lorsqu'il  est  au  repos.  Ils  sont  au  contraire 
beaucoup  plus  actifs  lorsqu'on  l'interroge  ou  qu'il  est  excité. 

Du  côté  des  membres  supérieurs  quelques  secousses  dans  les  doigts, 
notamment  dans  le  pouce  de  chaque  côté  ;  mais  il  n'y  a  pas  de  mouve- 
ment de  grand  rayon.  C  est  plutôt  une  instabilité  continuelle  qui  le 

1.  Je  dois  remercier  ici  M.  le  professeur  Lépiae  et  M.  H.  MoUière,  médecin  de 
THÔtel-Dieu,  qui  ont  bien  voulu  me  permettre  dVxaminer  mes  deux  premien 
malades  dans  leurs  services  et  de  les  présenter  à  la  Société  des  sciences  médkdes 
de  Lyon  (^27  juin).  Je  suis  également  reconnaissant  à  MM.  Figuet  et  Honnont, 
médecins  des  hospices  de  VieoDc,  de  Tobligeance  avec  laquelle  ils  m'ont  bcilitè 
mes  recherches  pour  les  deux  malades  Mar...  et  Bar... 
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force  à  changer  ses  mains  et  ses  bras  de  place.  Il  se  tient  très  mal, 
répaule  droite  est  plus  élevée  que  l'autre  et  plus  souvent  soulevée. 

Cependant  lorsqu'il  s*agit  de  faire  un  mouvement  volontaire  l'agita- 
tion cesse,  à  condition  qu'il  ne  soit  pas  forcé  de  tendre  trop  longtemps 
sa  volonté.  Si  on  lui  dit  de  saisir  un  objet  qu'on  retire  à  mesure  que 
sa  main  s'approche,  on  voit  que  les  mouvements  d'abord  atténués 
s'exagèrent  notablement. 

Lorsqu'il  est  debout  et  qu'on  le  regarde,  il  lui  est  impossible  de  tenir 
en  place;  il  semble  qu'il  soit  obligé  de  changer  à  chaque  instant  le 
membre  sur  lequel  il  repose.  La  marche  n'est  pas  facile  :  il  se  dan- 
dine en  marchant,  la  tête  inclinée  sur  le  côté  droit.  Sa  marche  est 
d'ailleurs  saccadée  comme  celle  de  tous  les  choréiques,  ce  qui  tient 
aux  contractions  brusques  q'ui  se  produisent  dans  les  fléchisseurs  de 
la  jambe,  car  il  lui  semble  que  ses  jambes  se  dérobent  sous  lui  et  qu'il 
va  tomber.  Cela  lui  arrive  d'ailleurs  quelquefois,  mais  rarement.  Cette 
démarche  particulière,  comme  celle  de  tous  les  choréiques  en  question 
ici,  se  rapproche  surtout  de  la  titubation  de  l'homme  ivre. 

La  face  présente  une  grimace  spéciale  :  les  commissures  labiales, 
soit  ensemble,  soit  isolément,  s'abaissent  convulsivement.  Les  gri- 
maces s'accentuent  quand  il  parle,  mais  la  parole  est  relativement  peu 
gênée.  La  langue  remue  aussi  beaucoup  et  il  est  impossible  de  la  lui 
faire  maintenir  un  instant  hors  de  la  bouche.  Tous  les  mouvements  sont 
d'ailleurs  localisés  à  la  partie  inférieure  de  la  face  et  n'atteignent  ni 
les  muscles  du  front,  ni  ceux  des  yeux. 

Les  muscles  du  tronc  participent  aux  mouvements,  surtout  ceux  de 
l'abdomen  :  de  temps  à  autre  on  voit,  notamment  à  droite,  des 
secousses  irrégulières  qui  semblent  siéger  dans  les  obliques  et  dans 
les  grands  droits.  Dès  qu'il  est  examiné  on  voit  aussi  que  la  respira- 
tion devient  irrégulière  et  que  les  soulèvements  du  creux  épigastrique 
sont  irréguliers  :  il  est  vraisemblable  que  le  diaphragme  est  atteint. 

La  force  musculaire  est  parfaitement  conservée,  peut-être  avec  une 
légère  différence  au  détriment  du  côté  droit,  qui  parait  sentir  un  peu 
moins  les  piqûres  profondes  que  le  côté  gauche.  Les  réflexes  rotu- 
liens  et  plantaires  sont  exagérés,  le  réflexe  pharyngien  normal.  Pas  de 
trépidation  épileptoîde.  Pas  de  signe  de  Romberg. 

La  vision  et  Faudition  sont  normales. 

Les  appétits  généisiques  sont  conservés  :  le  malade  dit  aussi  qu'il  y 
a  quelques  mois  il  s*est  livré  à  la  masturbation. 

Si  les  troubles  moteurs  sont  encore  chez  lui  peu  accusés,  il  n'en  est 
pas  de  même  dect  troubles  mentaux,  qui  ont  atteint  un  haut  degré. 
C'est  d'ailleurs  un  faible  d'esprit  :  après  avoir  épousé  une  femme  de 
mauvaise  vie,  il  semble  prendre  plaisir  à  raconter  ses  mésaventtires 
conjugales  en  riant  d'un  air  niais.  Sa  mémoire  est  notablement  affai- 
blie et  il  présente  une  tendance  très  marquée  aux  enfantillages.  La 
moindre  des  choses  le  fait  rire  et  en  même  temps  les  mouvements  cho« 
réiques  s'exagèrent 
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Il  n*est  d'ailleurs  pas  toujours  ainsi;  chez  sa  mère,  chez  laquelle  il 
vit  et  qu'il  bat  assez  souvent,  ainsi  que  sa  sœur,  pour  en  tirer  quel- 
ques ^ous,  il  reste  des  journées  entières  sans  rien  faire,  taciturae  ou 
repassant  ses  malheurs  et  accusant  sa  belle-mère  de  Tavoir  volé.  Le 
seul  but  de  ses  pensées  depuis  quelque  temps  semble  être  de  trouver 
un  moyen  de  voler  sa  belle-mère  à  son  tour.  Il  ne  semble  pas  affligé 
de  son  état.  Son  internement  dans  un  asile  a  été  demandé. 

Rien  de  spécial  à  noter  du  côté  des  fonctions  organiques.  Il  est  bien 
musclé  et  présente  un  bon  état  général. 

Obs.  II  (due  à  Tobligeance  de  M.  H.  Mollière  et  recueillie  par 
M.  Doyon,  interne  du  service).  —  Adèle  R.  Vey...,  âgée  de  trente-trois 
anâ,  tisseuse,  entrée  dans  le  service  de  M.  H.  Mollière,  salle  Sainte* 
Marie,  n<*  18,  le  8  juin  1888.  Elle  y  a  déjà  fait  un  séjour  pendant  les 
mois  de  septembre  et  octobre  1887.  C'est  la  sœur  du  précédent. 

Toujours  réglée  régulièrement  depuis  l'âge  de  seize  ans,  elle  a  eu  trois 
enfants  dont  deux  sont  morts  en  bas  âge  (de  bronchite,  dit*elle)  et  dont 
Tautre  vit  et  est  actuellement  à  la  Charité  de  Vienne,  où  je  l'ai  vue  : 
elle  a  neuf  ans  et  est  bien  portante. 

Ses  antécédents  personnels  sont  peu  importants  :  pas  de  scarlatine, 
pas  de  rhumatisme,  pas  d'affection  spécifique  (elle  a  eu  ses  premiers 
enfants  deux  ans  avant  son  mariage).  Toute  petite  elle  aurait  eu  des 
convulsions;  celles-ci  reparurent  à  son  premier  accouchement,  à  dix* 
neuf  ans,  et  s'accompagnèrent  de  pertes  de  connaissance  répétées* 
Pendant  toute  sa  jeunesse  elle  se  plaignit  de  maux  de  tète. 

La  chorée  qu'elle  présente  actuellement  a  débuté  à  Fàge  de  vingt 
et  un  ans,  à  l'époque  de  son  deuxième  accouchement.  Le  début  a  été 
lent  et  semble  s'être  fait  par  les  muscles  de  la  face;  du  moins  ce  sont 
les  grimaces  de  la  bouche  que  la  mère  remarqua  en  premier  lieu  sans 
que  la  malade  parût  en  avoir  conscience.  Ils  frappèrent  d'autant  plus 
la  mère  de  la  midade  que  son  mari,  Joseph  Vey...,  était  alors  rendu 
impotent  par  l'exagération  de  ses  mouvements. 

L'affection  a  suivi  une  marche  lentement  progressive;  les  membres 
supérieurs  et  inférieurs  semblent  avoir  été  pris  à  la  même  époque;  il 
n*y  a  pas  eu  de  prédominance  d'un  côté. 

Les  mouvements  sont  beaucoup  plus  accusés  que  chez  son  frère,  mais 
ils  ont  lès  mêmes  caractères.  Il  est  à  remarquer  que  là  encore  ce  sont 
des  mouvements  de  petite  étendue,  qui  soulèvent  ou  fléchissent  un  ou 
deux  doigts,  rapprochent  ou  éloignent  le  pouce,  etc.  L'instabilité  de 
position  est  en  réalité  plus  notable  que  les  mouvements  musculaires; 
les  mains  et  les  bras  ne  peuvent  tenir  en  place  et  elle  les  remue  conti« 
nuellement.  Pour  exécuter  des  mouvements  voulus  elle  se  sent  un  peu 
maladroite;  il  lui  semble  que  ses  muscles  sont  raides.  Aussi  ne  peut- 
elle  plus  travailler  et  notamment  plus  coudre;  c'est  une  grosse  affaire 
pour  elle  que  d'enfiler  une  aiguille;  cependant  avec  un  peu  de  patience 
elle  y  parvient. 
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C'est  que  chez  elle  aussi  la  volonté  fait  cesser  les  mouvements  quand 
elle  veut  accomplir  un  acte  commandé.  M.  MoUière  lui  a  fait  à  plu- 
sieurs reprises  exécuter  la  petite  manœuvre  suivante  :  ramasser  une 
épingle  de  la  main  droite,  la  prendre  de  la  main  gauche,  la  reposer 
sur  le  lit,  la  reprendre  et  vous  la  donner.  Cette  petite  expérience 
réussit  toujours  sans  le  moindre  mouvement  inopportun  :  il  est  vrai 
que  lorsqu'elle  a  fini  il  y  a  une  secousse  plus  vive  dans  les  mains.  Lors- 
qu'elle veut  s'habiller  et  boutonner  sa  camisole,  Tacte  s'accomplit  nor- 
malement pour  le  premier  bouton  et  devient  incohérent  pour  le  second* 
Cependant  elle  ne  peut  écrire. 

Les  mêmes  mouvements  se  retrouvent  dans  les  membres  inférieurs, 
quelle  remue  incessamment  dans  son  lit.  Lorsqu'elle  est  debout,  elle 
se  tient  les  jambes  écartées,  les  extenseurs  de  la  cuisse  contractés  et  le 
genou  raidi  pour  éviter  autant  que  possible  l'action  des  fléchisseurs  de 
la  jambe  sur  la  cuisse.  Ses  pieds  sont  agités  de  mouvements  conti- 
nuels :  tantôt  c'est  le  pied  qui  se  soulève  et  retombe  brusquement,  le 
talon  restant  appuyé  au  sol,  tantôt  ce  sont  les  orteils  qui  s'étendent 
ou  se  fléchissent,  et  toujours  d'une  manière  très  irrégulière.  La  sta- 
tion devient  très  difflcile  quand  on  lui  fait  rapprocher  les  talons; 
elle  oscille  alors  comme  un  ataxique  dont  les  yeux  sont  fermés.  Il  lui 
est  impossible  de  se  tenir  sur  un  pied. 

La  marche  est  caractéristique  et  rappelle  au  plus  haut  degré  celle 
de  rébriété.  Elle  correspond  assez  bien  à  la  description  qu'en  a  donnée 
C.King,  c'est-à-dire  que  la  malade  s'avance  par  saccades,faisant  quelques 
pas  un  peu  plus  rapides,  s'arrètant,  puis  repartant  après  un  très  court 
intervalle.  Mais  il  y  a  quelque  chose  de  plus,  car  en  même  temps  elle 
s'en  va  de  côté.  Au  moment  des  arrêts,  qui  s'accompagnent  de  la  sen- 
sation que  les  jambes  se  dérobent,  elle  quitte  la  ligne  droite  et  ce  sont 
surtout  ces  oscillations  latérales  qui  lui  donnent  l'apparence  d'une 
femme  ivre.  Elle  tombe  d'ailleurs  souvent,  ce  qui  achève  le  tableau; 
lorsqu'elle  a  marché  pendant  quelque  temps,  le  moindre  petit  obstacle, 
le  moindre  caillou  que  rencontre  son  pied  devient  cause  d'une  chute. 
Elle  a  beaucoup  de  peine  à  monter  un  escalier. 

Les  muscles  du  trpnc  semblent  aussi  participer  aux  mouvements, 
quoique  avec  une  faible  intensité;  ce  sont  surtout  ceux  de  l'épaule  qui 
sont  pris.  Il  n'y  a  pas  de  secousses  dans  les  muscles  du  cou,  et  la  tête 
ne  bouge  g^ère  que  par  le  fait  de  l'instabilité  générale.  Par  contre  le 
diaphragme  prend  une  part  très  nette  aux  mouvements  choréiques  : 
lorsqu'on  regarde  son  épigastre  on  le  voit,  toutes  les  trois  ou  quatre 
respirations,  déprimé  par  une  secousse  brusque  dont  la  malade  ne 
semble  d'ailleurs  pas  gênée. 

A  la  face  on  note  que  le  front  reste  immobile»  mais  que  les  paupières 
sont  agitées  de  battements  très  fréquents  ;  les  globes  oculaires  ne  pren* 
nent  aucune  part  au  désordre  musculaire.  Mais  c'est  surtout  du  côté 
de  la  bouche  que  les  grimaces  s'accusent  :  en  dehors  de  quelques 
secousses  irrégulières  elle  a  toujours  la  bouche  froncée,  avec  des  plis 
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s'irradiant  tout  autour,  ce  qui  donne  absolument  Fimpression  d'une 
bourse  fermée  par  un  lacet.  Pendant  qu'elle  est  dans  cet  état  il  n'est 
pas  rare  de  voir  de  petits  mouvements  vermiculaires  faire  le  tour  d'ano 
partie  des  lèvres. 

La  langue  est  continuellement  en  mouvement  :  elle  la  sent  très  bien 
tourner  dans  sa  bouche  et  ne  peut  la  maintenir  tirée.  Si  on  cherche  à 
voir  sa  gorge  on  la  sent  s'agiter  avec  force  sons  l'abaisse-langue.  Oa 
voit  aussi  que  le  voile  du  palais  est  habituellement  agité  d*ua  léger 
tremblement.  D'ailleurs  les  secousses  du  pharynx  sont  prouvées  parce 
fait  que  les  aliments  passent  souvent  «  de  travers  »  ou  sont  rejetés  pat 
le  nez. 

La  phonation  n'est  pas  moins  gênée  que  la  déglutition;  souvent  quand 
elle  parle  elle  s'arrête  brusquement  au  milieu  ^'une  phrase,  puis  après- 
un  court  arrêt  prononce  le  mot  attendu  et  continue  à  parler  jusqu'à  ce 
que  le  même  phénomène  se  produise. 

Le  sommeil  atténue  simplement  les  mouvements,  mais  ne  les  fait  pas 
cesser;  comme  son  frère  elle  dit  que  parfois  elle  tombe  de  son  lit,  mai» 
c'est  rare.  Très  souvent  elle  se  réveille  complètement  découverte  par 
ses  mouvements  désordonnés. 

Les  réflexes  tendineux  sont  très  exagérés,  au  point  qu'on  détermine 
parfois  de  l'épilepsie  spinale  en  cherchant  le  réflexe  du  genou. 

Les  réactions  électriques  paraissent  normales,  mais  il  est  difficile  de 
s'en  assurer  à  cause  des  mouvements  incessants  des  muscles.  (Il  en  est 
de  même  chez  son  frère.) 

Les  sens  de  la  vue  et  de  l'ouïe  sont  normaux,  mais  il  y  a  une  dimi- 
nution assez  nette  de  la  sensibilité  cutanée  sur  toute  la  surface  du 
corps  :  elle  sent  les  piqûres,  mais  il  faut  qu'elles  soient  profondes.  La 
pression  sur  l'ovaire  gauche  est  un  peu  douloureuse.  Enfin  elle  se 
plaint  assez  souvent  d'une  sensation  générale  de  froid.  En  dehors  de 
cela  elle  ne  présente  aucun  signe  hystérique  et  on  a  vainement  essayé 
plusieurs  fois  de  l'hypnotiser. 

Son  état  et  la  situation  précaire  à  laquelle  elle  se  trouve  réduite  par 
son  incapacité  de  travailler  ont  eu  une  influence  très  nette  sur  son 
caractère;  elle  est  habituellement  triste.  Elle  est  aussi  honteuse  de  son 
état  :  quand  elle  est  dans  la  rue  elle  croit  que  tout  le  monde  la  regarde 
et  se  moque  d'elle,  aussi  sort-elle  le  moins  possible.  Les  sentiments 
affectifs  pour  sa  mère  et  surtout  pour  sa  fille  sont  restés  très  vifo. 
-  La  malade  n'accuse  aucun  autre  trouble  somatique;  toutes  les  fono^ 
tiens  s'accomplissent  bien,  tous  les  organes  paraissent  sains.  Elle  porte 
un  goitre  modérément  volumineux» 

Obs.  IIL  —  Rosalie  H...,  épouse  de  Mar...,  a  aujourd'hui  soixante  ans 
environ  et  est  à  la  Charité  de  Vienne  depuis  de  longues  années.  Avant 
d'épouser  le  nommé  Mar..«,  elle  a  eu  trois  enfants  dont  deux  sont 
morts  en  bas  âge  et  le  troisième  à  dix-neuf  ans,  non  choréique.  Elle  eut 
ensuite  deux  autres  enfants  dont  une  fille  qui  mourut  jeune  et  on  fils 
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âgé  aujourd'hui  de  trente-huit  ans  et  seul  survivant.  Celui-ci,  que  j'ai 
pu  examiner,  ne  présente  aucun  mouvement  et  il  n'y  a  rien  à  signaler 
chez  lui  sauf  peut-être  un  peu  de  loquacité  anormale  et  d'excitation 
eérébrale.  Il  a  deux  enfants,  de  onze  et  cinq  ans,  bien  portants. 

Rosalie  a  commencé  à  trembler  il  y  a  environ  quinze  ans,  sans  qu'on 
puisse  avoir  sur  ce  point  de  renseignements  précis.  Depuis  longtemps 
déjà  elle  était  alcoolique  :  elle  buvait  plusieurs  verres  d'arquebuse  tous 
les  jours.    - 

Actuellement  les  mouvements  choréiques  qu'elle  présente  défient 
toute  description.  Ils  sont  si  intenses  qu'elle  est  habituellement  con- 
finée au  lit.  Toutefois  nous  la  trouvons  debout  et  elle  s'avance  vers 
nous  avec  une  certaine  vivacité,  en  s'appuyant  un  peu  sur  son  lit  et  en 
se  livrant  aux  gesticulations  les  plus  grotesques.  Elle  présente  en  somme 
le  même  tableau  qu'un  enfant  atteint  de  la  chorée  de  Sydenham  pous- 
sée à  un  point  extrême. 

Tous  les  muscles  de  la  face  sont  en  mouvement;  le  front  se  plisse;  les 
paupières  s'ouvrent  et  se  ferment  continuellement;  tous  les  muscles 
qui  se  rendent  à  la  bouche  s'agitent  et  grimacent.  Et  cela  d'une  façon 
continue.  II  est  à  noter  que,  du  côté  des  yeux,  les  paupières  seules  sont 
agitées,  les  muscles  moteurs  du  globe  ne  m'ont  pas  paru  atteints. 

Les  bras  sont  dans  un  état  d'agitation  perpétuelle;  les  doigts  s^éten- 
dent  ou  se  fléchissent  tous  ensemble  ou  isolément;  elle  croise  les 
mains,  puis  les  écarte  vivement  et  fait  un  grand  mouvement  de  côté 
qui  projette  son  bras  et  soulève  son  épaule.  L'épaule  gauche  semble 
plus  mobile  que  l'autre  et  est  plus  élevée.  Les  secousses  se  communi- 
quent aux  muscles  du  cou  et  agitent  la  tête  tout  entière. 

Elle  se  tient  facilement  droite,  surtout  si  elle  s'appuie  à  la  barre  de 
son  lit,  mais  elle  change  constamment  le  pied  sur  lequel  repose  le 
poids  de  son  corps.  Quand  elle  est  assise,  les  mouvements  dans  les 
membres  inférieurs  augmentent;  tous  les  muscles  sont  pris  et  il  y  a 
souvent  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Les  mouvements  ne  sont  pas  abolis  pendant  le  sommeil;  d'après  ses 
voisines  ils  sont  seulement  très  atténués  et  ce  n'est  qu'exceptionnelle- 
ment qu'elle  resterait  tout  à  fait  tranquille. 

Elle  peut  encore  marcher  et  nous  la  faisons  aller  jusqu'au  bout  de  la 
salle  sans  qu'elle  songe  à  prendre  un  bâton  :  elle  se  dirige  à  peu  près 
droit  en  faisant  toujours  ses  gesticulations  des  bras,  de  la  tète  et  de  la 
lace.  Il  est  évident  que  la  volonté  de  marcher  diminue  notablement  les 
mouvements  des  muscles  des  membres  inférieurs. 

L'influence  de  la  volonté  se  retrouve  d'ailleurs  beaucoup  plus  nette 
pour  les  membres  supérieurs  :  je  jette  sur  son  lit  un  petit  crayon  que 
je  tiens  à  la  main,  elle  le  ramasse  avec  beaucoup  de  précision  et  me  le 
rend  sans  que  la  moindre  secousse  agite  son  bras.  On  ne  peut  guère 
noter  qu'un  peu  de  lenteur  dans  Taccomplissement  de  l'acte.  De  même 
pour  manger  :  elle  fait  beaucoup  de  gesticulations  avant  de  mettre  la 
cuillère  dans  sa  soupe,  mais  à  ce  moment  toute  hésitation  cesse  jusqu'à 
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ce  qu  elle  Tait  portée  à  sa  bouche  et  avalé  son  contenu.  Ainsi  peut-elle 
très  bien  manger  seule. 

Les  mouvements  s'étendent  à  la  langue,  qu'elle  fait  continuellement 
mouvoir^  dans  les  muscles  du  pharynx  et  probablement  aussi  dansceox 
du  larynx,  car  il  arrive  assez  souvent  qu'une  phrase  commencée  sur  un 
ton  bas  se  termine  tout  à  coup  par  deux  ou  trois  mots  prononcés  sur 
un  ton  beaucoup  plus  élevé.  La  parole  est  plutôt  un  peu  lente,  légère- 
ment scandée  ;  de  temps  à  autre  la  moitié  d'un  mot  ne  sort  pas  :  «  Ma 
petite  était  bien  mig...  »  ou  même  un  mot  entier  manque  complè- 
tement. 

Les  réflexes  tendineux  sont  nettement  exagérés  surtout  du  côté 
gauche.  Les  organes  des  sens  semblent  normaux;  les  fonctions  orga- 
niques, sauf  une  constipation  opiniâtre,  ne  présentent  rien  de  spécial. 

L'état  mental  est  très  afTaibli  :  elle  n'a  plus  de  mémoire,  ne  sait  pas 
son  âge  et,  lorsqu'on  lui  dit  qu'elle  a  eu  cinq  enfants,  répond  que  c'est 
bien  possible,  mais  qu'elle  n'en  sait  rien*  Elle  a  aussi  un  air  de  satisfac- 
tion, et  il  est  manifeste  qu'elle  a  passé  la  période  pendant  laquelle  la 
chorée  affecte  péniblement  ceux  qui  en  sont  porteurs.  Elle  semble  avoir 
conservé  des  sentiments  affectifs  assez  vifs  pour  le  fils  qui  lui  reste. 

Obs.  IV.  —  Bar...,  Louis-Michel,  âgé  de  cinquante  ans,  manœuvre,  a 
toujours  été  bien  portant.  Il  nie  tout  antécédent  alcoolique  ou  vénérien. 
Il  a  fait  quatorze  ans  de  service  militaire  sans  être  jamais  malade.  A  été 
blessé  au  bras  droit  en  1870.  Il  a  eu  trois  enfants  :  deux  sont  morts  en 
bas  âge  (dont  un  du  croup)  et  il  lui  reste  une  fille,  bien  portante,  âgée 
de  sept  ans. 

L'affection  a  débuté  chez  lui  à  l'âge  de  quarante-sept  ans,  en  !885, 
par  des  mouvements  légers  et  du  tremblement  dans  les  membres  supé- 
rieurs. Comme  il  était  à  ce  moment  zingueur,  il  semble,  d'après  son 
récit,  que  le  médecin  qui  le  vit  alors  songea  à  une  intoxication  satur- 
nine. Progressivement  les  accidents  s'accentuèrent,  les  mouvements 
prirent  les  jambes,  puis  les  muscles  do  la  face  et  de  la  langue;  l'année 
dernière  il  fit  un  séjour  de  sept  mois  dans  le  service  de  M.  Bouveret  à 
la  Croix-Rousse. 

Il  remue  continuellement;  nous  passerons  rapidement  en  revue  les 
mouvements  des  diverses  parties  du  corps. 

Du  côté  du  *^embre  supérieur  on  voit  les  doigts  agités  de  mouve- 
ments de  fleociosot  sur  (l'articulation  métacarpo-phalangienne,  les  autres 
articulations  restant  .étendues;  le  pouce,  allongé  le  long  des  doigts, 
remue  doucement,  de  sorte'  qu'on  croirait  avoir  affaire  à  la  maladie  de 
Parkinson.  Les  deux  mains  ont  des  mouvements  semblables. 

Lorsqu'il  est  au  repos  il  n'y  a  guère  d'autres  mouvements  que  ceux 
des  doigts  ;  de  temps  à  autre  une  secousse  plus  vive  agite  le  membre 
tout  entier  et  soulève  les  épaules. 

Les  mouvements  choréiques  se  suspendent  pendant  les  mouvements 
}}olontaires  :  il  fait  très  bien  le  simulacre  de  boire,   ramasse  une 
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épingle,  etc.  D'après  son  dire,  il  pourrait  même  coudre  et  faire  de  menues 
réparations  à  ses  effets. 

Du  côté  des  membres  inférieurs,  on  Tentend,  pendant  qu'il  est  assis, 
battre  continuellement  le  sol  avec  un  pied  (le  pied  droit)  ;  il  a  des  mou- 
vements continuels  dans  les  doigts  de  pied,  notamment  dans  le  gros 
orteil  droit,  et  s*en  plaint  beaucoup.  Les  muscles  de  la  jambe  et  des 
caisses  ont  parfois  des  mouvements  très  étendus  qui  projettent  les 
membres  de  côté.  Cependant,  en  raidissant  volontairement  ses  muscles^ 
il  peut  rester  debout  assez  longtemps  sans  bouger  et  sans  éprouver  une 
grande  fatigue.  De  temps  à  autre  on  le  voit  changer  le  pied  sur  lequel 
Fil^ose  le  poids  du  corps. 

La  marche  ne  semble  pas  encore  trop  gênée  et  il  peut  faire  facilement 
six  ou  sept  kilomètres  ;  ce  n'est  pas  cependant  sans  que  de  temps  à 
autre  il  ne  soit  obligé  de  s'arrêter  brusquement,  une  de  ses  jambes 
ayant  tout  à  coup  fléchi  sous  lui.  En  même  temps  il  est  un  peu  entraîné 
latéralement  et  oe  mouvement  le  porte  de  l'autre  côté  de  la  route.  Il 
repart  alors  de  plus  belle,  mais  ce  mouvement  n'est  pas  sans  lui  donner 
l'aspect  d'un  homme  ivre;  cette  situation,  qui  donne  à  rire  aux  pas- 
sants, a  l'inconvénient  plus  grave  de  l'empêcher  de  trouver  du  tra- 
vail. 

La  force  est  conservée  ;  il  a  nettement  une  exagération  des  réflexes 
rotuliens. 

A  la  face,  il  a  quelques  mouvements  du  côté  des  muscles  du  front  et 
de  la  paupière,  mais  rien  du  côté  des  globes  oculaires  ;  les  mouvements 
sont  surtout  marqués  au  niveau  de  la  bouche,  qui  est  presque  toujours 
agitée  par  des  secousses  grimaçantes.  La  langue  bouge  continuelle- 
ment et  il  lui  est  impossible  de  la  maintenir  au  dehors.  Le  voile  du 
palais  et  les  constricteurs  du  pharynx  présentent  eux-mêmes  des 
secousses  très  faciles  à  voir.  Réflexe  pharyngien  normal. 

Ces  mouvements  gênent  beaucoup  la  déglutition  et  il  n'est  pas  rare 
qu'il  rende  les  liquides  par  le  nez.  La  parole  est  aussi  très  gênée  :  fré- 
quemment il  mange  un  mot  ou  le  prononce  si  mal  qu'on  est  obligé  do 
le  faire  répéter. 

Tous  ces  mouvements  cessent  par  le  sommeil  et  il  a  remarqué  que  le 
matin,  au  réveil,  il  reste  parfois  quelques  minutes  sans  secousses.  Par 
contre  Témotion  exagère  beaucoup  ses  mouvements  ;  il  passe  alors  son 
chapeau  d'une  main  dans  l'autre,  se  croise  les  mains  derrière  le  dos, 
lève  les  épaules,  lance  ses  jambes  de  côté,  grimace  et  parle  beaucoup 
plus  mal. 

Il  a  beaucoup  changé  de  caractère  :  autrefois  gai  et  insouciant, 
il  est  devenu  triste  et  soucieux;  il  est  honteux  des  regards  qui  se  portent 
sur  lui  et  il  pleure  tous  les  jours  sur  sa  situation. 

11  a  cependant  conservé  très  tenace  l'espoir  d'une  guérison. 

Il  j  a  un  léger  abaissement  de  l'ouïe  et  de  la  vision,  mais  la  sensibi- 
lité générale  paraît  intacte.  Il  se  plaint  aussi  d'avoir  toujours  soif,  mais 
son  urine  ne  contient  ni  albumine  ni  sucre. 
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Obs.  V»  —  Joseph  Del...  (fils  de  Catherine  yey...}f  cinquante  aos, 
habitant  un  petit  village  de  la  Drôme:  il  a  longtemps  travaillé  à  Vienne 
comme  garçon  jardinier,  puis  il  a  cultivé  la  terre,  mais  aujourd'hui  il 
est  incapable  de  tout  travail. 

Il  a  toujours  été  très  bien  portant,  n'a  pas  eu  de  rhumatisme,  et  ne 
paraît  avoir  fait  que  de  légers  excès  de  boisson  autrefois.  Il  a  eu  trois 
enfants  dont  deux  sont  morts  du  croup  :  il  ne  lui  reste  qu'un  fils  de 
huit  ans,  bien  portant  et  intelligent,  qui  a  cependant  une  suppuration 
d'oreille  d'ancienne  date. 

Le  début  a  eu  lieu  chez  lui  il  y  a  quatre  ans  :  ce  sont  les  muscles  du 
cou  qui  se  sont  pris  les  premiers,  puis  ceux  des  jambes  et  enfin  ceux 
des  mains. 

Les  mouvements  sont  très  marqués  et  ce  qui  frappe  surtout  chez  lui 
ce  sont  les  mouvements  constants  qui  se  passent  au  niveau  du  cou  avec 
une  très  grande  intensité.  Incessamment  la  tète  est  projetée  de  gauche 
à  droite  par  une  contraction  assez  brusque  qui  semble  avoir  surtout 
son  siège  dans  le  sterno-mastoidien  gauche.  Toutefois  ce  muscle  n'in- 
tervient pas  seul  dans  la  secousse,  car  le  mouvement  se  passe  dans  un 
plan  horizontal  et  le  menton  n'est  pas  tourné  en  haut*  On  dirait  qu'il 
fait  un  signe  énergique  de  dénégation,  puis  la  tète  revient  lentement 
dans  la  position  normale  pour  repartir  aussitôt  après  ;  il  y  a  presque 
de  la  régularité  dans  la  production  continue  de  ce  mouvement.  Ce  qui 
montre  bien  d'ailleurs  que  les  autres  muscles  participent,  c'est  qu'on 
voit  directement  des  contractions  dans  certaines  parties  du  muscle 
peaucier  des  deux  côtés. 

Du  côté  de  la  face  il  y  a  également  des  mouvements  très  accusés;  ils 
occupent  notamment  tout  le  menton,  abaissent  la  lèvre  inférieure  et  la 
projettent  en  avant.  Il  y  a  aussi  des  secousses  de  môme  nature  dans  la 
lèvre  supérieure.  D'une  façon  générale  les  mouvements  prédominent  à 
droite  où  on  voit  des  tiraillements  en  dehors  et  un  léger  soulèvement 
de  l'aile  du  nez.  De  ce  côté  aussi  le  sillon  naso-génien  est  plus  accusé 
que  de  l'autre  côté. 

Les  yeux  participent  au  mouvement  :  en  dehors  de  secousses  dans 
les  paupières,  le  sourcilier  et  le  frontal,  on  voit,  à  chaque  mouvement 
de  la  tête  à  droite,  les  yeux  être  ramenés  en  face  par  une  sorte  de  latéro- 
pulsion  à  gauche.  Quand  on  le  fait  regarder  fixement,  il  peut  bien  rester 
immobile,  car  chez  lui  encore  lu  volonté  annihile  les  secousses  habi^ 
tuelles,  mais  presque  aussitôt  la  tète  repart  et  les  yeux  accomplissent  à 
nouveau  leur  excursion.  Pas  de  nystâgmus. 

Les  membres  supérieurs  sont  relativement  moins  atteints  que  le  cou 
et  les  jambes.  Lorsqu'il  est  assis,  ses  deux  mains  reposant  sur  ses 
genoux,  c'est  à  peine  s'il  a  quelques  mouvements  irréguliers  dans 
celles-ci,  quelques  secousses  fléchissant  les  doigts  ou  le  pouce.  Chez  lui 
la  nécessité  de  changer  sans  cesse  ses  membres  de  place  est  beaucoup 
moins  marquée  que  chez  la  plupart  des  malades  déjà  signalés  :  ses 
mains  restent  parfaitement  tranquilles  pendant  l'examen.  Les  secousses 
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toutefois  augmentent  quand  il  est  debout  ou  qu'il  marche.  En  réalité 
c'est  surtout  dans  les  muscles  des  épaules  que  se  passent  les  mouve- 
ments des  membres  supérieurs,  notamment  à  droite.  A  chaque  instant 
une  violente  secousse  soulève  tout  le  moignon  de  l'épaule  droite  comme 
pour  lui  faire  toucher  la  face  qui  se  tourne  de  ce  côté.  Le  même  mou- 
vement se  produit  à  gauche  mais  avec  beaucoup  moins  de  fréquence 
et  d'intensité. 

Du  côté  du  membre  inférieur  on  constate  qu'au  repos  il  y  a  constam- 
ment des  mouvements  légers,  prédominants  encore  à  droite;  le  pied 
droit  se  soulève  à  demi  et  retombe  en  frappant  sur  le  sol  ;  quand  il  est 
debout  on  voit  qu'il  y  a  aussi  des  secousses  dans  les  muscles  posté- 
rieurs de  la  ouisse.  Le  malade  ne  se  tient  debout  qu'à  condition  d'élargir 
sa  base  de  soutien  en  éc^tant  les  pieds.  Si  on  les  lui  fait  rapprocher, 
il  oscille  et  tomberait.  Il  ne  peut  se  tenir  sur  une  jambe,  mais  il  faut 
bien  noter  que  ces  troubles  de  l'équilibre  n'augmentent  pas  quand  on 
lai  fait  fermer  les  yeux. 

La  marche  est  caractéristique  :  toutefois  il  est  assez  difficile  de  s'en 
rendre  compte  pendant  le  peu  de  temps  que  nous  l'avons  vu,  la  volonté 
active  pouvant  un  peu  atténuer  les  symptômes. 

n  marche  assez  droit,  mais  il  lui  arrive  fréquemment  d'être  entraîné 
et  de  courir  en  avant  sans  pouvoir  se  retenir.  Si  alors  il  rencontre  un 
obstacle,  même  un  petit  caillou,  il  est  précipité  la  face  contre  terre.  Il 
tombe  assez  souvent. 

D'après  le  récit  de  sa  belle-sœur,  il  aurait  aussi  assez  fréquemment 
de  la  rétropulsion  :  il  fait  quatre  ou  cinq  pas  à  reculons  et  il  dit  lui'^ 
même  que  dans  ce  cas  il  lui  arrive  de  tomber  en  arrière.  Au  comman- 
dément,  il  peut  cependant  faire  trois  ou  quatre  pas  en  arrière  sans 
grande  difficulté. 

Uinfluence  de  la  volonté^  que  nous  avons  déjà  si  souvent  signalée, 
se  retrouve  également  pour  les  membres  supérieurs;  il  peut  ramasser 
avec  précision  de  petits  objets,  porter  un  verre  à  sa  bouche,  faire 
pénétrer  une  aiguille  dans  un  petit  trou  au  centre  d'une  feuille  xle  pa- 
pier, etc.  Le  sommeil  n'a  qu'une  influence  relative  sur  les  mouvements. 
La  parole  est  lente  et  très  gênée;  on  est  souvent  obligé  de  le  faire 
répéter  pour  comprendre,  mais  il  ne  semble  pas  avoir  ces  saccades  qui 
coupent  un  mot  en  deux  ou  le  font  disparaître.  C'est  plutôt  une  gêne  de 
la  langue  que  du  larynx;  celle-ci  est  en  effet  agitée  de  mouvements  assez 
violents,  bien  qu'il  puisse  la  maintenir  un  instant  immobile  hors  de  la 
bouche.  Mouvements  d'élévation  et  d'abaissement  très  nets  du  voile  du 
palais.  Ces  derniers  troubles  ont  pour  conséquence  que  le  malade  avale 
souvent  de  travers  et  que  plus  fréquemment  encore  les  aliments,  et 
surtout  les  boissons,  sortent  par  le  nez. 

Nous  en  aurons  fini  avec  cette  description  des  mouvements  quand 
nous  aurons  dit  que  les  muscles  de  l'abdomen  y  prennait  part;  on  voit 
à  chaque  instant  des  secousses  qui  agitent  l'abdomen  et  dépriment 
nettement  le  creux  épigastrique.  Le  diaphragme  semble  d'ailleurs 
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prendre  part  à  ces  mouvements,  qui  s'accompagnent  alors  d'un  refou^ 
lement  brusque  et  considérable  de  la  masse  intestinale. 

En  résumé,  l'aspect  spécial  chez  ce  malade  est  caractérisé  par  les 
secousses  oscillatoires  de  la  tête  et  la  prédominance  nette  du  côté  droit. 

Les  réflexes  tendineux  sont  nettement  exagérés  ;  le  réflexe  pharyn* 
gien  est  normal.  Aucun  trouble  de  la  sensibilité;  un  peu  de  diminution 
de  la  vue,  due  à  l'âge.  Rien  dans  les  urines. 

Il  ne  se  plaint  aucunement  de  fatigue,  il  ne  soufTre  pas  et  n*accuse 
qu'un  certain  degré  de  céphalalgie  presque  permanente  et  qui  parfois 
est  suffisante  pour  le  tenir  éveillé. 

Le  moral  est  chez  lui  profondément  aîîeoié  par  Tincapacité  où  il  se 
trouve  de  faire  le  moindre  travail  fructueux.  Il  souffre  de  voir  que  sa 
femme  est  seule  à  gagner  leur  pain,  et  ses  mouvements  incessants  le 
rendent  honteux.  Il  lui  arrive  assez  souvent  de  pleurer;  son  intelligence 
paraît  d'ailleurs  assez  bornée  et  la  mémoire  très  affaiblie. 

Obs.  VI.  —  Philibert  Del...,  âgé  de  cinquante  ans,  est  le  frère  du 
précédent  et  habite  le  même  village,  comme  leur  troisième  frère,  Louis 
Del...,  qui  commence  à  avoir  des  mouvements  dans  la  tète  et  la  face. 

Philibert  a  toujours  travaillé  la  terre,  sauf  pendant  quatorze  années 
qull  a  passées  au  service  militaire  et  pour  la  plupart  dans  les  sapeurs- 
pompiers  de  Paris,  ce  qui  montre  bien  qu'il  est  resté  pendant  long- 
temps avec  un  contrôle  parfait  sur  ses  muscles.  Il  nie  tout  antécédent 
alcoolique.  Il  est  marié  et  père  de  4  enfants  bien  portants  dont  l'aîné  a 
vingt  ans;  j'ai  vu  les  deux  plus  jeunes  (douze  et  huit  ans)  qui  sont  très 
suffisamment  développés  et  intelligents. 

Il  n'accuse  aucun  autre  antécédent  morbide  qu'une  affection  grave 
il  y  a  huit  ans;  il  la  qualifie  de  fièvre  cérébrale  et  sa  femme  raconte 
qu'on  lui  mit  de  la  glace  sur  la  tète.  C'est  à  partir  de  ce  moment  qu'il 
a  commencé  à  avoir  des  mouvements  de  la  face  et  ce  sont  ceux-ci  qui 
aujourd'hui  encore  sont  prédominants. 

D'une  manière  générale,  et  bien  qu'il  remue  depuis  plus  longtemps 
que  son  frère,  ses  mouvements  sont  beaucoup  plus  limités.  Quand  il 
est  assis,  au  repos,  il  n'y  a  guère  que  les  lèvres  qui  soient  agitées  de 
mouvements,  et  ces  secousses  lui  impriment  un  caractère  particu* 
lier.  Constamment  il  projette  en  avant  les  deux  lèvres  dont  les  bords 
se  renversent  comme  s'il  voulait  exprimer  un  profond  dédain.  La  lèvre 
inférieure  est  du  reste  un  peu  plus  projetée  en  avant  que  la  supérieure. 
En  même  temps  il  y  a  une  légère  secousse  dans  les  muscles  de  la  joue 
du  côté  droit.  Si  on  ajoute  à  cela  un  clignement  assez  fréquent  des 
paupières,  on  aura  tous  les  mouvements  présentés  par  le  malade. 

Les  bras  et  les  jambes,  les  muscles  du  tronc  et  de  l'abdomen  sont 
immobiles.  Les  mains  ont  une  attitude  spéciale  :  les  quatre  doigts,  pha- 
langes étendues,  sont  légèrement  fléchis  sur  les  articulations  métacar* 
piennes  et  le  pouce,  dans  une  position  analogue,  vient  s'insinuer  à 
demi  entre  le  médius  et  l'index. 
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Philibert  peut  encore  s'occuper,  piocher  la  terre  par  exemple,  à  con- 
dition de  ne  pas  aller  vite  et  de  se  reposer  souvent.  A  la  suite  d'un  peu 
de  travail,  il  apparaît  des  secousses  dans  le  membre  supérieur,  dans 
les  doigts  et  dans  Tépaule,  et  il  faut  qu'il  se  repose  pour  continuer. 

La  marche  est  encore  possible,  mais  il  lui  arrive  quelquefois  de 
tomber  latéralement  :  lorsque  cela  se  produit  c'est  toujours  parce 
qu'une  de  ses  jambes  est  projetée  directement  en  dehors  et  qu'en 
même  temps  l'autre  fléchit  brusquement.  I)  ne  tombe  pas  plutôt  d'un 
côté  que  de  l'autre.  Pendant  qu'on  cherche  ses  réflexes  on  sent  nette- 
ment des  secousses  dans  les  fléchisseurs  de  la  cuisse. 

La  parole  est  très  gênée  et  presque  incompréhensible  par  les  mouve- 
ments des  lèvres  et  de  la  langue,  qui  s'agite  beaucoup,  de  sorte  qu'il  est 
difficile  de  voir  sa  gorge.  Il  avale  assez  souvent  de  travers. 

Ce  malade  a  d'ailleurs  l'air  beaucoup  moins  intelligent  que  tous 
ceux  que  j'ai  vus  jusqu'à  présent  «:  il  passe  dans. le  village  pour  un 
faible  d'esprit  et  effectivement  a  l'air  assez  niais.  Il  est  incapable  de 
donner  des  renseignement  précis,  sa  mémoire  est  très  affaiblie  et  c'est 
de  son  fils  et  de  sa  femme  que  nous  tenons  les  renseignements  ci- 
dessus.  Il  est  moins  triste  que  son  frère,  mais  par  contre  il  a  plus  mau- 
vais caractère.  Fréquemment  et  sans  motif  il  se  met  dans  de  violentes 
colères  contre  sa  femme. 

Aucun  trouble  somatique  en  dehors  de  ce  que  nous  venons  de 
signaler.  La  sensibilité  générale  et  spéciale  est  intacte,  mais  les 
réflexes  rotuliens  et  pharyngien  sont  nettement  exagérés. 

Comnie  suite  à  ces  observations,  je  rappellerai  d'abord  brièvement 
les  faits  déjà  publiés  avant  1886  et  cités  dans  la  thèse  d'agrégation 
de  Déjerine  et  dans  la  mienne;  je  donnerai  ensuite  avec  un  peu 
plus  de  détails  les  observations  de  Huber^  Zacher  et  Hoffmann. 
Comme  je  l'ai  indiqué,  les  faits  de  Huntington  ne  sont  pas  suffisam- 
ment connus  pour  qu*on  puisse  les  résumer  sous  forme  de  tableaux. 
H  n'en  est  plus  de  môme  pour  les  deux  observations  familiales  de 
Ewald,  qu'on  peut  facilement  indiquer  de  la  façon  suivante. 

Famille  Otto. 

Grand'mère,  choréiqae* 

{•  mère,         2»  oncle,         3»  oncle,         4*  oncle,         5»  oncle,         6«  oncle, 

ck^vélqae,   choréiqae.  ehoréiqne.  elf^réiqae.  ehoréiqae*   ehorélqae^ 

morte 
&  47  ans. 


I 


!•  AuGCSTA,      2*  Frédérike,      3<>  Rosalie,      4**  Ludwio,      5-6*  Julius  et  Bbrtha, 
37  ans,  50  ans,  34  ans.  32  ans.  morts 


chorélqee»      choréiqae, 

début  début 

à  30  ans.        vers  30  ans. 

J 


&  3!<et  29  ans. 


Plusieurs  Plusieurs       2  enfants 

enfants  enfants  bien 

morts  jeunes,    morts  jeunes,    portants. 
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Famille  Kraatz. 


Mère  morte  à  58  ans, 
chorétqoe  depuis  30  ans. 


Père,  pas  d'aiTecUon 
nèvropathigge. 


2  flU, 

Tun  mort  à  20  ans, 

Tautre  Agé 

de  54  ans,  sains. 


AUGUSTA, 

chorétqne, 

depuis  Tâge 
de  35  ans. 


JOHANHA, 

52  ans, 
cboréliiae» 

depuis  37  ans. 


2  enfants 

morts 

jeunea 


vivants  Marie, 

de  12  à  25  ans,      30  ans, 
sains.  saine. 


On  peut  résumer  ainsi  l'observation  publiée  par  Glarence  Eing  et 
à  laquelle  nous  avons  déjà  fait  plusieurs  fois  allusion  : 

L'arrière-grand-père  et  4  de  ses  enfants  sur  iO  ont  été  atteints  de 
chorée  héréditaire.  On  n*a  des  renseignements  que  sur  un  seul  de 
ces  choréiques  :  il  est  lui-même  père  de  9  enfants  dont  un  seul  est  cho- 
réique.  Celui-ci  a  5  enfants  et  sur  ce  nombre  il  y  a  4  choréiques  (le  sexe 
n*est  indiqué  que  pour  2),  dont  un  fils  qui  fut  atteint  de  chorée  vul- 
gaire dans  Tenfance  et  c  ^  en  guérit  parfaitement;  ce  n'est  qu'à  Tàge 
dé  trente-cinq  ans  qu'il  commença  à  être  atteint  do  Taffection  héré- 
ditaire. Il  y  eut  des  troubles  psychiques  assez  marqués  chez  ces  ma- 
lades et  une  des  femmes  tenta  deux  fois  de  se  suicider.  On  peut  indi- 
quer cette  famille  de  la  façon  suivante  : 


Grand-père,  ehoréli|ae« 


1*  Ghoréiqne.     2o  Chorélque.     3**  Chorélqae.    4«  Choréiqoe.   5-10*  Sains. 


1  nis, 

ch«réli|ae. 


I 


8  eo&ntfl, 
indemnes. 


a,  Chorélqiic.      6.  Clioréiqiie.       c.  Fille  :  cf.  Kils  :  «.  BnfanX 

choréiqiie»     eli«rée  val^aire       sain 
deux  dans  Fenfance,*     plosjeuoe. 

tentatives       est  au  début  de  la 
de  suicide,    ehorée  héréditaire^ 

35  ans. 


J*emprunterai  à  Déjerine  le  résumé  de  Tobservation  de  Peretti» 
renvoyant  à  la  thèse  de  mon  excellent  collègue  et  ami  pour  le  rema^ 
quable  tableau  familial  annexé. 


Toute  la  famille  descend  de  Mme  N...,  atteinte  de  chorée  héréditaire 
et  dont  les  parents  étaient  affectés  soit  de  troubles  psychiques  soit  de 
mouvements  choréiques.  Mme  N...  a  4  enfants,  dont  2,  un  fils, 
André  N...,  et  une  âÙcy  Mme  Â...,  atteints  de  l'affection.  Les  2  autres 
iilles  sont  indemnes  et  ont  des  enfants  et  petits-enfants  bien  portants. 

Mme  Â...  a  5  enfants  dont  2   fils  et  une  flUe  choréiques.  Des  2 
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autres  fils  un  est  alcoolique  et  atteint  de  «  tremblement  »,  l'autre  est 
imbécile.  Le  deuxième  fils  atteint  de  ohorée  héréditaire  est  lui-même 
père  de  4  enfants,  dont  un  fils  âgé  de  trente-cinq  ans  a  présenté  dès 
l'enfance  une  démarche  particulière.  Les  enfants  de  la  sixième  généra- 
tion n'ont  pas  encore  atteint  Tâge  où  se  développe  la  chorée  hérédi- 
taire. 

André  N...  a  eu  10  enfants  issus  de  deux  mariages  :  sur  les  7  enfants 
issus  du  premier  mariage,  2  fils  et  2  filles  sont  choréiques,  une  fille  est 
morte  à  trente  ans  d'infection  puerpérale,  2  fils  ont  quitté  le  pays  et 
Tua  écrit  des  lettres  originales.  Sur  les  3  enfants  issus  du  deuxième 
mariage,  2  filles  sont  choréiques  et  un  fils  est  mort  à  dix-neuf  ans, 
après  avoir  présenté  pendant  sa  vie  des  «  secousses  nerveuses  ».  La 
dernière  fille  est  elle-même  mère  de  5  enfants  dont  deux  garçons  se 
font  remarquer  à  Técole  par  leurs  grimaces. 

En  ne  comptant  que  les  cas  où  la  chorée  est  bien  avérée,  nous  nous 
trouvons  ici  en  présence  de  12  membres  atteints  de  chorée  et  se  répar* 
tissant  sur  trois  générations. 

Les  troubles  mentaux  ont  existé  chez  5  des  9  malades  ayant 
appartenu  à  la  troisième  génération.  Ils  ont  été  prédominants  chez  les 
femmes  (4  femmes  et  1  homme).  Peretti  n'a  noté  chez  ses  malades  ni 
affection  cardiaque,  ni  rhumatisme  articulaire,  ni  hystérie,  ni  troubles 
psychiques  précédant  les  manifestations  choréiques. 

La  bmille  observée  à  la  clinique  d'Eichhorst  à  Zurich  par  Huber 
porte  le  nom  de  Rinderknecht.  Huber  publie  in  extenso  les  obser- 
vations de  Jacob  Rinderknecht  et  de  sa  sœur  Elisabetha  Wegmann. 
n  a  pu  avoir  des  renseignements  précis  sur  un  certain  nombre  de 
membres  de  la  &mille  et  notamment  sur  le  père,  choréique  et  aliéné, 
dont  il  a  pu  retrouver  l'autopsie  sur  les  registres  de  Tasile  d'aliénés 
de  Rheinau. 

L'histoire  familiale  se  résume  ainsi  :  Tarrière-grand-père,  Chris- 
tophe Rinderknecht,  était  choréique  :  il  eut  4  enfants  dont  2,  Barbara 
et  Heinrioh,  étaient  sains  et  eurent  des  enfants  sains.  Il  est  impos- 
sible d'avoir  des  renseignements  sur  sa  deuxième  fille, 

A.  Magdalena  R...,  femme  Kuhn,  mais  il  est  vraisemblable  qu'elle 
était  elle-même  choréique^  car  elle  eut  un  fils, 

a.  Heinrich  Kuhn,  qui  fut  choréique.  Il  eut  2  enfants,  une  fille 
morte  à  six  ans  et  un  fils, 

a.  Jacob  Kuhn,  c/iorétqtie  lui-même,  mort  à  quarante«<^nq  ans  et 
ayant  laissé  4  enfanta  sains  dont  l'aîné  a  vingt-deux  ans. 

B.  Le  quatrième  fils,  Hans  Conrad  R...,  grand-père  des  malades 
actuels,  est  mort  choréique  à  l'ancien  hôpital  de  Zurich  à  l'âge  de 
quatre-vingt-six  ans.  Il  avait  eu  6  enfants  dont  4  devinrent  choréiques; 
ce  sont  : 
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a.  Hans  Jacob,  choréique^  qui  eut  13  enfants  sains,  ayant  eux- 
mêmes  des  enfants  sains  ; 

b.  Ghristoph,  mort  à  cinquante  ans,  sans  enfant,  choréique. 

c.  Elisabeth,  devenue  chorèique  à  cinquante  ans,  morte  sans  enfant. 

d.  Conrad,  qui  mourut  à  cinquante-trois  ans  à  Tasile  de  Rheinau,  où 
il  était  inscrit  sous  la  rubrique  «  démence  et  chorëe  »;  c'était  le  père 
des  2  malades  de-  Hufier  et  il  avait  eu  en  outre  4  autres  enfants  morts 
en  bas  âge.  Il  avait  des  sortes  de  crises  impulsives  pendant  lesquelles 
il  était  très  violent,  brisait  tout,  etc.,  et  que  le  directeur  de  Tasile  coq* 
sidérait  comme  de  nature  épileptique. 

.  L'histoire  des  deux  malades  de  Huber  peut  se  résumer  ainsi  brière- 
ment  : 

\^  Jacob  Rinderknechtf  trente-huit  ans,  teinturier  en  soie,  a  com- 
mencé à  présenter  des  mouvements  choréiques  il  y  a  huit  ans  :  Taflec- 
tion  a  débuté  par  les  muscles  des  paupières,  puis  par  les  muscles  de  la 
bouche  ;  au  bout  d'un  an  mouvements  involontaires  dans  les  épaules  et 
les  bras,  mouvements  de  la  tète  et  du  cou.  Pas  de  douleurs;  les  mou* 
vements  ne  l'empêchaient  pas  de  faire  son  travail,  bien  qu'il  se  fatiguât 
facilement.  Depuis  deux  ans  seulement  mouvements  involontaires  dans 
les  genoux  ec  les  orteils  et  actuellement  il  ne  peut  plus  aller  à  son  tra- 
vail à  pied  :  sa  démarche  le  fait  souvent  prendre  pour  un  ivrogne.  Jus- 
qu'à il  y  a  six  mois  il  pouvait  encore  bien  parler,  mais  cela  lui  devient 
de  plus  en  plus  difficile. 

Les  mouvements  sont  extrêmement  marqués  dans  la  face,  la  langue, 
le  cou,  les  épaules,  le  tronc,  les  membres.  Les  yeux  sont  fixes  et  sui- 
vent très  facilement  le  doigt.  La  force  et  la  sensibilité,  générale  et 
spéciale,  sont  parfaitement  conservées.  Les  réflexes  tendineux  sont 
exagérés. 

Les  mouvements  volontaires  s'exécutent  avec  une  grande  précision, 
entre  autres  :  il  fait  entrer  sans  difficulté  une  aiguille  dans  un  petit 
trou  percé  dans  une  feuille  de  papier.  Pendant  le  repos,  les  mouve- 
ments s'atténuent  beaucoup  sans  cesser  absolument. 

Toutes  les  fonctions  se  font  normalement.  Il  a  2  enfants  on  bas 
âge  et  en  a  perdu  un  âgé  de  six  mois. 

2<)  Ellsabetha  Rinderkneclit,  femme  Wegmann,  quarante-deux  ans,  à 
l'asile  de  Rheinau;  mariée  à  vingt-neuf  ans,  elle  commença  trois  ou 
quatre  ans  plus  tard  à  devenir  indifférente,  sans  ordre,  oublieuse. 
A  l'âge  de  trente-six  ans,  son  mari  note  le  début  par  des  mouvements 
dans  les  épaules,  qui  s'étendirent  à  la  tête,  aux  paupières,  aux  bras  et 
aux  jambes,  plus  tard  enfin  au  front  et  à  la  bouche.  Elle  tombait  de 
son  lit  pendant  la  nuit  deux  ans  plus  tard.  Actuellement  la  ma- 
lade est  presque  incompréhensible,  tant  les  mouvements  gênent  la  pa- 
role; les  muscles  des  yeux  ne  participent  pas  aux  mouvements.  Elle 
exécute  tous  les  mouvements  qu'on  lui  ordonne,  soit  pour  les  mem* 
bres  supérieurs,  soit  pour  les  membres  inférieurs.  Elle  peut  encore  se 
lever,  s'habiller  en  partie,  etc. 
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Respiration  très  gênée  par  les  contractions  brusques  du  thorax  et  du 
tronc.  Les  réflexes  paraissent  plutôt  exagérés. 

La  malade  a  Tair  stùpide,  c  presque  animal  »  ;  elle  est  inoapablo  de 
donner  le  moindre  renseignement  ^ 

Je  terminerai  en  donnant  les  résultats  de  l'âutopsie  du  père  des 
malades  faite  par  Eberth  ;  malheureusement  elle  est  incomplète,  car 
elle  n'avait  pas  été  faite  en  vue  du  but  spécial  qui  nous  occupe. 
M.  Hnber  Va  recopiée  sur  les  registres  des  autopsies  : 

Conrad  H...  —  Corps  très  amaigri  :  deux  eschares  au  sacrum,  une 
plus  petite  dans  le  dos;  au  niveau  du  trochanter  gauche  un  abcès  sous* 
cutané.  Voûte  crânienne  hyperhémiée,  diploé  conservé;  à  la  partie 
interne  du  frontal  dépôts  osseux  plats  ayant  plusieurs  pouces  de  cir- 
conférence. A  la  partie  interne  de  la  dure  mère,  dépôts  gris  jaunâtre, 
de  l'épaisseur  d'une  ligne  et  s'étendant  sur  la  plus  grande  partie  du 
cerveau,  surtout  à  gauche  et  en  avant.  Méninges  molles  hyperhémiées, 
de  place  en  place  infiltrées  et  troubles  :  la  substance  cérébrale  se 
laisse  très  facilement  arracher.  Dans  les  sinus,  caillots  mous  et  sang 
demi-fluide. 


Christopr  Bmdbrknecrt, 

1737-1797, 

chorélqiie. 


Magdaletia, 
femme  Kuhn 

1768-1843, 
elwréiqee? 

„    I 

H«»RICH 

Kuhn, 

1802-1873, 

elMTélqae. 

,        I 
Jacob  Kubk, 

1833-1878, 

eheréiqve  ^ 

4  enfants 
actuellement 
sains  (ont  de 
11  &  22  ans). 


Barbara, 
1764-1829, 
et  Hdnricii, 
1772-1836. 

I 
Enfants 

et 

petits-enfants 

sains. 


HansConbad,  Hans  Jacob,      Christoph, 
mortjeune,     1802-1868,        1805-1855, 
ehoréiqiie.    isborélqae. 


et 

Hbinrich, 

1804-1857, 

saiils. 


Hans  Conrad, 

1775-1861, 
choréiqne. 


13  enfants 
sains. 


Sans 
enfants. 


ELISABETH, 

1814-1881, 

devenue 

ehoréiqae 

à  50  ans. 


Sans 
enfants. 


4  enfants 

morts 
en  bas  âge. 


*  Elisabeth, 

1844-1887, 

ehoréiqoe , 

démente. 

2  enfants 
dont  1  mort. 


Conrad, 

1818-1871, 

chorélque, 

épileptique, 
dément. 


Jacob, 
38  ans, 
ehoréiqae . 

3  enfants 

dont  1  mort 

à  6  mois. 


1  •  La  malade  est  morte  depuis  et  le  professeur  Klebs  a  fftit  son  autopsie,  mais 
Je  ii*ai  pas  trouTé  quil  en  ait  publié  les  résultats  jusqu'à  présent. 
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La  substance  cérébrale  ne  paraît  pas  modifiée,  les  ventricules  ne 
sont  pas  élargis  et  leurs  parois  sont  lisses.  Les  vaisseaux  de  la  base 
sont  sans  modifications. 

Tous  les  autres  viscères  sont  sains. 

Diagnostic  :  pachyméningite  interne;  méningite. 

L'observation  de  Zacher  est  unique,  mais  renferme  des  rensei- 
gnements assez  précis  sur  les  antécédents  héréditaires  du  malade  : 

W...,  âgé  de  quarante-cinq  ans,  a  commencé  à  avoir  des  tnoure- 
ments  involontaires  il  y  a  quatre  ans  et  est  incapable  de  tout  trayail 
depuis  deux  ans.  Il  a  des  mouvements  involontaires  généralisés  à  la 

face,  aux  membres,  au  tronc Là  démarche  est  typique  :  il  s'avance 

tantôt  à  petits  pas,  tantôt  à  grandes  enjambées,  s'arrête  net  au  milieu 
de  la  marche  pour  reprendre  son  contrôle  sur  ses  membres,  agités  de 
mouvements  désordonnés.  L'occlusion  des  yeux  n*augmente  pas  ces 
troubles.  La  volonté  arrête  les  mouvements  temporairement;  ainsi  U 
peut  bien  écrire  son  nom  une  fois,  mais  pas  deux  fois  de  suite,  car 
alors  le  deuxième  nom  devient  illisible. 

Le  langage  est  monotone,  entrecoupé  de  pauses  ;  les  yeux  exécutent 
les  mouvements,  parfois  troublés  par  des  secousses.  Les  réûexes  ne 
sont  pas  exagérés.  Pas  de  troubles  des  diverses  sensibilités... 

Phénomènes  psychiques  assez  marqués  pour  avoir  nécessité  son 
internement  :  il  est  parfois  très  excité,  maltraite  sa  femme,  brise  tout, 
devient  très  glouton.  Il  ne  se  rend  pas  compte  de  son  état,  prétend 
qu'il  peut  bien  travailler  et  qu'on  a  dit  le  contraire  pour  le  faire  enfer- 
mer; il  accuse  le  maire  et  d'autres  personnes  de  son  village  de  lui  en 
vouloir,  de  le  faire  trembler,  etc. 

Son  histoire  familiale  est  la  suivante.  Son  grand-père  du  côté  ma- 
ternel était  choréique  et  avait  plusieurs  frères  et  sœurs  :  sur  ce  nom- 

Grand-père  ehoréicine,  avait  plusieurs  frères  et  sœurs  dont  2  frères 

et  1  sœur  aliéBëe* 


1  fils  ehorélciae  1  flUe  morte  à  45  ans,  1  fils  mort  in* 

vit  encore.  chorélqae  depuis  connu. 

plusieurs  années. 


1  mie,  47  ans,  *  1  Ois  :  W.,  1  fils,  42  ans, 

choréic|iie.  45  ans,  chorélqae  au 

ehoréfqne,  début 

dément. 

3  enfants  i  fille  de  12 

sains.  ans;  a  un 

tic  facial. 

bre  deux  frères  étaient  choréiques  et  Tun  des  deux  aurait  eu  également 
des  descendants  choréiques,  mais  les  renseignements  manquent;  une 
sœur  est  morte  aliénée  sans  qu'on  sache  si  elle  avait  des  mouvements 
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ohoréiques.  Le  malade  avait  deux  oncles  dont  Tun  est  mort  à  Tétranger 
sans  qu'on  sache  de  quoi  :  l'autre  a  la  même  maladie  et  vit  encore. 
Sa  mère  était  choréique  depuis  de  nombreuses  années  lorsqu'elle 
mourut  à  quarante-cinq  ans.  Parmi  ses  frères  et  sœurs  il  y  a  une  sœur 
(47  ans)  choréique  depuis  quelques  années  et  un  frère  (42  ans)  qui 
commence  à  avoir  des  mouvements  involontaires.  Lui-même  a  4  en- 
fants qui  sont  bien  portants  :  cependant  une  fille  de  douze  ans  a  de 
temps  à  autre  des  secousses  dans  les  muscles  de  la  face. 

^observation  de  Hoffmann,  assistant  du  professeur  £rb,  comporte 
rbistoire  détaillée  de  quatre  malades  dont  le  premier  a  été  observé 
à  la  clinique  d'Heidelberg.  On  verra,  soit  par  l'histoire  familiale  que 
je  reproduis,  soit  par  le  tableau  annexé,  que  les  troubles  psychiques 
sont  assez  marqués  chez  plusieurs  de  ces  malades  et  que  pour  beau- 
coup la  chorée  a  débuté  dans  un  âge  peu  avancé,  ce  qui  est  contraire 
à  ce  qu'on  savait  jusqu'à  présent. 

Le  grand-père  du  malade,  Waldi,  mourut  à  cinquante  et  un  ou  cin- 
quante-deux ans  après  avoir  été  plusieurs  années  choréique  :  il  avait 
hérité  la  chorée  de  sa  mère  et  il  est  probable  qu'il  avait  deux  frères 
choréiques,  naais  cela  remonte  trop  haut  pour  qu'on  puisse  rien  affir- 
mer. On  ne  sait  s'H  avait  des  troubles  intellectuels.  De  deux  mariages 
il  eut  9  enfants,  i  du  premier,  5  du  second.  2  enfants  du  premier  ma- 
riage et  un  du  second  héritèrent  de  la  maladie. 

Du  premier  mariage  : 

1^  Femme  Karcher,  née  Waldi.  Elle  commença  à  devenir  choréique 
à  rage  de  quarante  ans;  plus  tard,  faible  d*esprit.  Elle  eut  2  filles  dont 
l'une  vit  encore,  est  mariée,  saine,  avec  2  enfants  sains,  et  dont 
l'autre  eut  la  chorée  dès  l'âge  de  dix  ans  et  mourut  idiote  à  vingt  ans. 

^  Eva  Gatharina  Wipfler,  née  Waldi.  C'est  la  mère  du  premier 
malade  observé  par  Hoffmann;  la  chorée  la  força  à  s'aliter  dix  à  douze 
ans  avant  sa  mort;  elle  était  faible  d'esprit  comme  sa  fille  qui  vit  en- 
core et  on  était  obligé  de  la  nourrir.  Elle  eut  9  enfants  : 

a.  Joh.  Wipfler,  non  marié,  mort  à  quarante  ans,  choréique  depuis 
l'âge  de  trente-six  ans.  Dans  ses  dernières  années  il  était  faible  d'esprit, 
très  agité  pendant  la  nuit  et  on  devait  le  nourrir. 

b.  Suzanne  Wipfler,  femme  Friedrich,  morte  à  quarante-huit  ans, 
choréique  depuis  six  ou  sept  ans  :  mouvements  continuels  de  la  tête, 
des  bras  et  des  jambes  ;  colère,  égoïste  ;  poussait  des  cris  sauvages  ; 
langage  incompréhensible  ;  alitée  dans  les  trois  dernières  années,  elle 
était  devenue  gâteuse.  Elle  eut  5  enfants  dont  3  morts  avant  douze 
ans  et  2  vivants  encore  sains  jusqu'à  présent  (dix-huit  et  seize  ans). 

c.  •  Georg  Wipfler,  quarante-trois  ans,  choréique  à  trente  et  un  ans, 
est  typique  quant  aux  mouvements  involontaires.  Les  troubles  intel- 
lectuels sont  très  marqués  :  le  visage  est  sans  expression,  la  mémoire 
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à  peu  près  perdue  :  il  ne  sait  plus  depuis  fiiimfcliin  de  temps  il  est  ma- 
lade, ignore  le  nombre  de  ses  frères  et  sœurs,  elft.;  iJL  Mt  niais  et 
enfantin,  le  plus  souvent  porté  à  rire  sans  motif,  etc. 

d.  *  Heinrich  Wipfler,  quarante  et  un  ans,  est  devenu  choréique  à^ 
puis  deux  ans.  Il  est  aussi  devenu  faible  d'esprit  et  fait  l'impression 
d'un  dément.  —  Â  eu  trois  enfants  (un  mort  et  deux  bien  portants  de 
six  mois  et  treize  ans). 

• 

Waldi,  mort  à  51  ou  52  ans  :  choréiqac.  De  deux  mariages  eut  9  enfants. 


Du  premier  mariage. 


Waldi,  f«  Karcher, 

ehoréiqne  à  40  ans. 

Faible  d'espril. 

1  fille  saine  1  fille 

avant  12  en-    choréiqno 
mnts  sains,      à  10  ans, 
morte  à 20  ans 
idiote. 


J.-H.  Waldi,     Eva  Gath. 

79  ans,  Waldi, 

tremblement    foWiPFLER, 


sénile. 
Enfants  sains. 


choréique 

pendant 

12ans.  Faible 

d'esprit. 


1  fille  sarae, 

enfants  et  petits-enfant» 

sains. 


!•  JOH. 

,  Wipfler, 
choréique 

&  30  ans, 

mort  à  40. 

Faible 

d'esprit. 


2"  Suzanne 

WlPKLER, 

f*  Friedrich, 

morte  à  48  ans 

choréique 

depuis 

6  ou  7  ans. 

Démente. 


'3"  Georges 
Wipfler, 
43  ans, 
choréique 

à  31  ans 

à  peu  près. 

Idiot. 


*4*  Heinrich 

Wipfler, 

41  ans, 

choréique 

depuis  2  ans. 

Devient 

faible 

d'esprit. 


5  enfants 

dont  3  sont 

morts  avant 

12  ans  et  dont 

2  (18  et  16  ans) 

sont  bien 

portants. 


T 


•5"  FÉLiart 
Wipfler, 
36  ans, 
épi  lep  tique 
dèsTenfancd, 
choréique 
dès  l'adoles- 
cence. 
Démente. 


6«-9*  QttàtK 

autres 

enfants 

indemnes 

ayant  des 

enfants 

sains. 


3  enfants  : 
1  mort,  2  bien 
portants  (1/2 

et  13  ans). 


Du  deuxième  mariage. 


Nicolas  Waldi,  mort  à  50  ans, 
choréique  depuis  12  ans. 
Pas   de  troubles  psychiques. 


1  fils  mort 

&  7  ans  de 

convulsions? 


•  Catherine  Waldi,  f  Spiess, 
44  ans,  choréique  depuis 
4  à  6  ans.  Diminution  de  la 

mémoire  et  de  rintelligence, 
air  égaré.  Elle  a  5  enfants 

(l'ai né,  24  ans)  sains  Jusqu^à 
présent. 


Les  4  autres  enfants 

sont  sains  et  ont  one 

descendance  jusqa'À 

présent  indemne. 


e.  *  Félicité  Wipfler ,  trente-six  ans,  sans  enfant,  née  alors  que  sa 
mère  était  déjà  choréique.  Elle  fit  une  chute  vers  1  âge  de  deux  ou  trois 
ans  et  depuis  cette  époque  a  des  crises  épileptiques.  Elle  commença  à 
avoir  des  mouvements  choréiques  alors  qu'elle  allait  encore  à  l'école. 
Les  mouvements  sont  actuellement  très  marqués  et  la  malade  est 
absolument  démente. 
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f.  Quatre  autres  enfants,  entre  trente-neuf  et  cinquante-deux  ans , 
«ains  et  ayant  tous  des  enfants  sains  jusqu'à  présent. 

2"  Femme  Fiirstenberger,  née  Waldi,  morte  à  soixante  ans,  «aine. 
Les  enfants  et  petits-enfants  sont  indemnes. 

40  Jacob  Heinrich  Waldi,  soixante-dix-neuf  ans,  iaîn  |et  enfants 
sains,  mais  présente  du  a  tremblement  sénile  ». 

Du  second  mariage  : 

5<»  Nicolas  Waldi,  mort  à  cinquante  ans,  choréique  depuis  Tâge  de 
trente-huit  ans.  Les  mouvements  jetaient  très  marqués  et  finalement 
il  ne  pouvait  plus  marcher.  Il  semble  ne  pas  avoir  eu  de  troubles 
cérébraux.  Deux  enfants. 

a.  Un  fils  mort  à  sept  ans  de  convulsions  (?). 

b.  Catharina  8piess,.née  Waldi,  quarante-quatre  ans,  est  choréique 
depuis  quatre  à  six  ans;  les  mouvements  sont  généralisés,  mais  surtout 
marqués  dans  les  muscles  de  la  face.  Elle  a  perdu  la  mémoire  et  est 

faible  d*esprit,  a  Tafr  égaré Elle  a  plusieurs  enfants  actuellement 

bien  portants,  mais  l'aîné  n*a  que  vingt-quatre  ans. 

G*  Wolfrad  Waldi,  mort  sain  à' quatre-vingts  ans.  Hoffmann  le  note 
à  part,  parce  que  son  plus  jeune  fils  tombait  souvent  lorsqu'il  était 
jpelit;  mais  çelui-cî  a  actuellement  vingt  ans  et  est  bien  portant. 

7^,  8^  9«,  Sont  restés  indemnes  et  ont  des  enfants  bien  portants. 

Au  point  de  vue  étiologique,  un  grand  fait  se  dégage  â*une  façon 
indéniable  des  observations  que  je  viens  de  rassembler  ici  :  c'est 
Tinfluence  priaiordiale  de  Vhérédité.  C'est  d'ailleurs  la  constatation 
de  ce  £ait  qui  avait  fmppé  les  Huntington  et  c'est  elle  qui  est  la 
faison  même  de  la  publication  de  ces  observations. 

C'est  une  hérédité  directe  ou  similairej  du  moins  dans  l'immense 
généralité  des  cas.  Les  ascendants  transmettent  à  leurs  enÊints  la 
chorée  qu'ils  avaient  eux-mêmes;  c*est  là  un  point  qui  distingue 
déjà  nettement  la  maladie  qui  nous  occupe  de  la  chorée  de  Syden- 
bam.  «  Nous  avons  vu,  dit  Déjerine,  la  chorée  vulgaire  survenir 
chez  des  hystériques,  des  nerveux,  chez  des  malades  présentant 
des  antécédents  psychopathiques,  nous  la  verrons  accompagner  la 
maladie  de  Basedow  et  se  placer  côte  à  côte  avec  l'hystérie,  l'épi- 
iepsie,  l'aliénation  mentale;  mais  l'hérédité  de  transformation  est  la 
règle,  l'hérédité  similaire,  l'exception,  i^ 

Nous  connaissons  trop  peu  de  chose  encore  sur  cette  afTection 
pour  qu'on  puisse  affirmer  qu'il  en  sera  toujours  ainsi  :  on  peut  se 
demander  en  eflet  quel  a  été  le  point  de  départ  de  l'afTection  dans 
la  famille,  quelles  sont  les  conditions  qui  se  sont  trouvées  réunies 
pour  donner  naissance  au  premier  cas  de  chorée  héréditaire.  C'est 
sans  doute  frappé  de  cette  idée  que  Hoffmann  s'est  élevé  contre  une 
dénomination  qu'il  trouve  trop  étroite  :  il  a  môme  publié  une  longue 
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observation  dans  laquelle  on  trouve  qu'un  homme  âgé  de  cinquante- 
deux  ans  eut  une  chorée  chronique  à  Tâge  de  quarante  ans  et  devint 
ôpileptique  à  cinquante  ans  :  or  la  mère  de  ce  malade  ainsi  que  deux 
de  ses  sœurs  sont  des  épileptiques.  Pour  ma  part,  je  ne  suis  pas 
porté  à  attacher  beaucoup  d'importance  à  ce  fait,  parce  qu'il  y  a  dans 
Tobservation  des  signes  qui  ne  cadrent  pas  bien  avec  les  autres  faits 
déjà  publiés,  notamment  l'atrophie  de  certains  muscles,  comme  ceux 
du  mollet.  Il  s*agit  indubitablement  d'un  cas  de  chorée  chronique, 
mais  il  est  vraisemblable  qu'il  doit  rentrer  dans  une  autre  cat^orie 
que  la  chorée  héréditaire. 

Un  point  qu'il  est  important  de  signaler  et  qui  est  bien  manifidste 
dans  plusieurs  observations  et  en  particulier  dans  la  mienne,  c*est 
que  l'hérédité  n'est  pas  nécessaire,  en  ce  sens  que  tous  les  enfimts 
d'un  choréique  ne  sont  pas  fatalement  choréiques  :  bien  plus,  lors- 
qu'une fois  un  enfant  a  échappé  à  la  maladie,  ses  propres  en&ots 
resteront  absolument  indemnes.  C'est  ainsi,  par  exemple,  que  dans 
mon  observation,  François  Vey...,  mort  à  cinquante-six  ans,  non 
choréique,  a  pu  avoir  treize  enfants  qui  sont  tous  bien  portants  et 
ont  tous  échappé  à  la  maladie.  Il  n'est  pas  une  famille  de  choréiques 
héréditaires  qui  ne  présente  une  exception  de  ce  genre.  Je  sais  bien 
que  Huntington  en  parlant  de  cette  immunité  ajoute  :  c  A  moins 
que  la  chorée  ne  se  développe  à  nouveau  comme  maladie  origi* 
nelle.  >  Mais  nous  ne  connaissons  pas  les  faits  à  Tappui. 

Déjerine  s'est  demandé  si,  dans  ce  cas,  les  enfants  ayant  échappé 
à  la  chorée  et  leurs  descendants  ne  pourraient  pas  présenter  d'autres 
manifestations  caractéristiques  de  la  dégénérescence  névropathique. 
Il  cite  précisément  la  troisième  génération  de  la  famille  de  MmeN. 
(observation  de  Peretti)  où  on  a  relevé  un  imbécile,  un  alcoolique,  un 
original,  un  enfant  ayant  une  démarche  particulière,  etc.  Pour  ma 
part,  et  bien  que  cela  puisse  paraître  étonnant,  j'ai  plutôt  été  frappé 
du  fait  contraire  dans  mes  recherches  sur  la  famille  Vey...  Elle  ren- 
ferme, il  est  vrai,  plusieurs  alcooliques  et  la  plupart  des  filles  ont  eu 
des  enfants  avant  de  se  marier,  quand  elles  se  sont  mariées;  mais  je 
pense  qu'il  faut  plutôt  attribuer  tout  cela  au  milieu  social  très  infé- 
rieur dans  lequel  vivaient  ces  malheureux  qu'à  la  chorée  elle-même. 
J'ai  vu  beaucoup  d'enfants  de  cette  famille  et  je  les  ai  tous  trouvés 
suffisamment  développés  et  intelligents.  Sur  le  grand  nombre  que  je 
cite  il  n'y  a  qu'un  idiot,  non  choréique.  Lorsque  des  troubles  céré- 
braux sont  Jndiqués,  ils  paraissent  le  plus  souvent  en  rapport  avec 
l'alcoolisme  ou  simplement  avec  la  déchéance  intellectuelle  qui 
atteint  les  choréiques  héréditaires  à  une  période  avancée  de  la 
maladie. 
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Je  ferai  remarquer  en  passant  ce  fait  curieux  d'un  des  malades  de 
Cl.  King  qui  avait  eu  la  chorée  vulgaire  dans  son  enfance  et  en  avait 
parfaitement  guéri.  En  ce  qui  concerne  le  sexe  des  sujets,  je  crois 
avec  Huntington  que  les  deux  sexes  sont  également  atteints.  Dans 
mon  observation  il  y  a  9  hommes  et  10  femmes  sur  un  total  de 
19  choréiques. 

Làge  doit  donner  lieu  à  quelques  considérations.  D'après  Hun- 
tington, la  maladie  ne  se  développe  jamais  dans  la  jeunesse  et  a  son 
maximum  de  fréquence  entre  trente  et  quarante  ans  :  ces  limites  sont 
trop  étroites.  Dans  l'observation  de  Hoffmann  on  voit  une  malade 
atteinte  de  la  chorée,  à  Tépoque  m  où  elle  allait  à  l'école  »  ;  une  autre 
a  été  prise  plus  jeune  encore.  Une  des  filles  du  malade  de  Zacher  a 
douze  ans  et  fait  quelques  grimaces  (?).  Une  de  mes  malades,  Adèle 
Vey .. .,  a  commencé  à  avoir  ses  premiers  mouvements  à  vingt  et  un  ans, 
après  une  couche.  On  pourrait  aussi  citer  quelques  malades  de  l'ob- 
servation de  Peretti,  mais  l'un  d'eux  au  moins  est  contesté  par  Oppen- 
heim  ^ 

De  même  l'âge  de  quarante  ans  est  inféiieur  à  la  réalité  :  les 
malades  de  Zacher  devinrent  choréiques  de  quarante  à  quarante- 
deux,  ceux  de  Huber  de  trente  à  cinquante,  et  plusieui*s  de  mes 
malades  n'ont  vu  se  développer  les  premiers  symptômes  qu'entre 
quarante-cinq  et  cinquante.  Ce  fait  a  une  grande  importance,  on  le 
conçoit,  pour  le  pronostic,  car  les  sujets  de  ces  familles  qui  n'ont 
pas  encore  atteint  quarante  ans  vous  demandent  souvent  avec 
anxiété  s'ils  auront  la  maladie  héréditaire. 

Ifalgré  les  faits  rares  que  nous  venons  de  signaler,  la  chorée 
héréditaire  reste  une  maladie  de  l'âge  adulte  et  de  l'âge  mûr  :  elle 
est  exceptionnelle  dans  l'enfance. 

Les  symptômes  ont  été  décrits  avec  beaucoup  de  soin  par  les 
différents  auteurs;  aussi  n'aurai-je  que  peu  de  chose  à  ajouter. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord  quand  on  lit  les  observations,  c'est 
l'uniformité  des  descriptions  :  tous  les  malades  se  ressemblent.  En 
réalité,  quand  on  voit  les  malades,  ils  sont  tous  différents  les  uns  des 
autres  :  les  uns,  les  plus  avancés,  ont  de  grands  mouvements  désor- 
donnés comme  les  enfants  atteints  de  chorée  de  Sydenham  grave, 
les  autres  n'ont  que  quelques  mouvements  limités  de  la  face  ou  du 
bras.  Tel  aura  sans  cesse  une  secousse  dans  l'épaule,  tandis  que 
l'autre  fera  continuellement  des  signes  négatifs  avec  la  tête;  celui-ci 
renverse  les  lèvres  en  dehors,  celui-là  au  contraire  les  fronce  et  les 
amincit.  Mais  malgré  cette  diversité  plus  apparente  que  réelle,  le 

1.  Oppenheim,  lœ.  dt. 
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caractère  involontaire  et  désordonné  des  mouvements  choréiques 
persiste  intact. 

Le  début  est  toujours  lent  et  insidieux  ;  il  se  fait  soit  par  la  face, 
soit  par  les  membres  supérieurs.  Il  semble  exceptionnel  que  les 
troubles  moteurs  commencent  par  les  membres  inférieurs.  Souvent 
les  mouvements  sont  si  peu  marqués  qu'ils  passent  inaperçQ3  de 
l'entourage  du  malade,  qui  seul  en  a  conscience  ;  d'autres  fois  au 
contraire  (Adèle  Vey...)  ce  sont  les  proches  qui  signalent  au  malade 
des  mouvements  qu'on  prend  pour  des  tics  ou  de  mauvaises  habi- 
tudes. 

Peu  à  peu,  et  la  marche  envahissante  de  la  maladie  dure  des  mois 
ou  des  années,  les  mouvements  s'accentuent,  gagnent  d  autres  mus- 
cles des  bras  et  de  la  face  et  amènent  les  grimaces  les  plus  singu- 
lières, les  gesticulations  les  plus  désordonnées  et  les  plus  incohé- 
rentes (Rosalie  H...).  Non  seulement  les  muscles  sont  vivement 
secoués  par  des  contractions  involontaires,  mais  en  même  temps  le 
malade  s'agite  continuellement  et  en  apparence  volontairement, 
comme  s'il  ne  pouvait  pas  tenir  en  place;  il  y  a  une  sorte  d'instabi- 
lité, d'inquiétude  musculaire. 

Du  côté  de  la  face,  les  muscles  les  premiers  et  les  plus  profondé- 
ment atteints  sont  ceux  de  la  bouche;  la  langue  est  également  prise 
d'une  manière  précoce  et  remue  constamment  dans  la  bouche  du 
malade,  qui  a  d'ailleurs  beaucoup  de  peine  à  la  maintenir  hors  de 
la  bouche  quand  on  lui  commande.  Les  muscles  de  la  goiige  et  du 
voile  du  palais  participent  très  fréquemment  au  désordre  musculaire 
et  Ton  conçoit  facilement  combien  la  déglutition  et  l'articulation  des 
mots  peuvent  en  être  gênées.  D'ailleurs  les  muscles  du  larynx  pren- 
nent part  aux  altérations  de  la  voix  :  il  n'est  pas  rare  en  effet  d'avoir 
de  la  voix  bitonale.  Souvent  aussi  il  arrive  que  le  malade,  après 
avoir  prononcé  rapidement  quelques  mots,  s'arrête  brusquement  et 
n'émette  aucun  son,  bien  que  ses  lèvres  remuent  comme  s'il  parlait. 
C'est  qu'aux  troubles  de  l'appareil  de  phonation  se  joignent  les  con- 
tractions irrégulières  du  diaphragme  :  brusquement  la  colonne  d'air 
passant  par  le  larynx  a  été  supprimée.  En  général  la  voix  est  sac- 
cadée; la  malade  semble  choisir  le  moment  favorable  où  il  est  maître 
de  ses  cordes  vocales  et  de  son  appareil  d'articulation  pour  prononcer 
quelques  mots,  puis  il  s'arrête  et  repart  un  instant  après. 

Il  y  a  du  côté  de  la  face  une  immunité  relative  que  j'ai  cru  ua 
instant  être  absolue  :  c'est  celle  des  muscles  du  globe  oculaire. 
Beaucoup  de  malades  ont  des  nK)uvements  considérables  dans  les 
paupières  (surtout  dans  le  releveur)  et  les  muscles  sourciliers,  miB 
les  globes  oculaires  restent  immobiles  ou  suivent  sans  difficulté 
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Tobjet  qu'on  déplace  (devant  eux.  Ce  fait  était  des  plus  frappants 
chez  ma  malade  Bosalie  H...,  qui  vous  regardait  fixement  malgré  les 
grimaces  incessantes  de  la  partie  inférieure  de  sa  face.  Toutefois 
chez  un  de  mes  malades,  Joseph  Del...,  il  y  avait  des  secousses  dans 
les  yeux.  Mais  là  encore  le  mouvement  n'était  le  plus  souvent  que 
secondaire,  puisque  la  latéropulsion  des  globes  oculaires  à  gauche  se 
prodaisait  surtout  au  moment  précis  où  la  tête  se  tournait  brusque- 
ment à  droite  et  semblait  n'avoir  pour  but  que  de  maintenir  le  rayon 
visuel  dans  l'axe  du  corps.  Dans  quelques  observations,  de  beaucoup 
les  moins  noiçbreuses,  les  mouvements  des  yeux  sont  indiqués,  mais 
je  crois  que  dans  les  observations  ultérieures  il  y  aura  lieu  de  mieux 
spécifier  qu'il  n'a  été  fait  jusqu'à  présent  s'il  s'agit  de  mouvements 
des  paupières  ou  de  mouvements  des  muscles  intrinsèques  du  globe 
oculaire. 

Du  côté  des  membres  inférieurs  les  mouvements  irréguliers  don- 
nent à  la  démarche  quelque  chose  de  particulier  que  Clarence  King 
a  essayé  de  décrire  de  la  façon  suivante  :  Le  malade  fisdt  rapidement 
trois  ou  quatre  pas,  balançant  ses  jambes  d'une  façon  irrégulière, 
puis  s'arrête  brusquement.  Les  genoux,  sont  tendus  en  arrière,  le 
corps  légèrement  penché  en  avant  et  le  malade  reste  ainsi  fixé 
pendant  que  tous  les  muscles  du  corps,  de  la  face  et  des  membres 
s  agitent  d'une  manière  incessante.  Il  lance  alors  son  corps  en  avant 
comme  s'il  allait  tomber  sur  la  face  (et  je  ferai  remarquer  que  cela 
arrive  à  deux  de  mes  malades,  Adèle  Vey...  et  Joseph  Del..,  lorsque 
leur  pied  rencontre  un  obstacle),  mais  il  reprend  son  équilibre  et 
parcourt  une  petite  distance  d'une  façon  comparativement  normale. 
Puis  il  fait  de  nc/uveau  quelques  pas  rapides  et  le  cycle  recom- 
mence. 

J'ajouterai  à  ceci  que  fréquemment  il  se  produit  d'un  seul  côté 
une  brusque  flexion  4u  genou  et  que  pour  regagner  son  équilibre 
le  malade  fait  un  mouvement  de  côté  plus  ou  moins  accusé.  Ce 
mouvement  de  côté ,  que  j'ai  trouvé  très  marqué  chez  les  deux 
malades  que  je  viens  de  citer  et  qui  existe  également  chez  les  autres, 
est  la  principale  cause  de  la  démarche  ébrieuse  signalée  dans  la  plu- 
part des  observations,  démarche  donnant  souvent  lieu  à  des  méprises 
pénibles  pour  le  malade.  Les  chutes  sont  fréquentes. 

Les  mouvements  sont  augmentés  par  les  diSërentes  causes  qui 
excitent  le  malade,  la  colère,  l'émotion,  etc.  On  a  répété  souvent 
que  les  contractions  cessaient  pendant  le  sommeil,  comme  dans  la 
cborée  de  Sydenham.  Ce  n'est  pas  absolument  juste.  Chez  les  ma- 
lades au  début,  le  simple  repos  et  le  sommeil  font  habituellement 
cesser  les  secousses  choréiques,  mais  même  des  malades  peu  avancés 
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au  point  de  vue  du  désordre  musculaire,  comme  Joseph-Sébas- 
tien Vey...,  peuvent  être  assez  agités  pour  tomber  parfois  de  leur  lit 
pendant  la  nuit.  La  mère  d'Adèle  Vey...,  qui  couche  avec  sa  ôlle, 
m'a  dit  qu*elle  était  souvent  réveillée  par  les  mouvements  involon- 
taires qui  secouent  celle-ci  même  quand  elle  dort  profondément. 

La  seule  influence  qui  fasse  cesser  les  mouvements  est  Vintermi- 
lion  de  la  volonté  :  ce  caractère,  pour  n'être  pas  pathognomonique, 
suffit  cependant  à  distinguer  la  chorée  héréditaire  de  beaucoup  de 
troubles  analogues  du  mouvement.  C'est  ce  qui  permet  pendant  si 
longtemps  aux  malades  de  continuer  un  petit  travail,  de  s'habiller, 
de  manger  seuls,  etc.  Même  lorsqu'ils  sont  profondément  atteints 
ils  peuvent  encore  écrire  assez  lisiblement  leur  nom,  ramasser  une 
épingle,  coudre  même  (Louis-Michel  Bar...),  pourvu  qu'on  ne  solli- 
cite pas  trop  longtemps  TelTort  volontaire.  Rien  n'était  plus  frappant 
que  de  voir  la  précision  avec  laquelle  Rosalie  H...  ramassait  un 
petit  objet  sur  son  lit  et  j'ai  noté  que  mon  cinquième  malade,  comme 
celui  d'Hoffmann,  pouvait  encore  faire  passer  une  aiguille  dans  un 
tout  petit  trou  percé  au  milieu  d'une  feuille  de  papier. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas  publiés  jusqu'ici  les  réflexes  ten- 
dineux sont  exagérés  :  je  n'ai  trouvé  qu'une  observation  où  ils  sont 
notés  comme  étant  plutôt  diminués.  J'ai  retrouvé  cette  exagération 
chez  mes  six  malades,  que  l'affection  fût  à  son  début  ou  au  contraire 
avancée  :  on  peut  la  mettre  en  évidence  sur  les  tendons  du  poignet 
comme  sur  le  tendon  rotulien.  On  a  plus  rarement  le  phénomène 
du  pied.  Je  rappellerai  toutefois  que,  chez  Adèle  Vey... ,1a  recherche 
du  phénomène  du  genou  déterminait  parfois  de  la  trépidaticm  épi- 
leptoïde  passant  au  côté  opposé. 

Chez  la  malade  que  je  viens  de  citer,  il  y  a  une  diminution  mani- 
feste de  la  sensibilité  cutanée,  puisque  les  piqûres  ne  sont  pas  sen- 
ties, mais  c'est  là  un  fait  exceptionnel  et  le  plus  souvent  les  diffé- 
rentes;modalités  de  la  sensibilité  générale  restent  intactes.  Il  en  est 
de  même  des  sens  spéciaux,  de  la  vue  et  de  l'ouïe. 

Les  réactions  électriques  sont  normales.  La  force  musculaire  est 
conservée;  je  n'ai  pas  observé  d'atrophie  musculaire,  pas  de  trou- 
bles vaso-moteurs  ou  sécrétoires  chez  mes  malades.  Quelquefois  un 
peu  d'amaigrissement,  mais  l'état  général  reste  bon. 

Il  n'y  a  rien  non  plus  à  signaler  du  côté  des  viscères  qui  parais- 
sent toujours  fonctionner  normalement  :  la  respiration  seule  est 
gênée,  non  par  le  fait  d*une  lésion  anatomique  du  poumon,  mais 
par  suite  de  l'irrégularité  des  contractions  des  muscles  respirateurs, 
notamment  du  diaphragme.  Dans  quelques  cas  on  a  noté  un  certain 
développement  de  la  glande  thyroïde. 
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A  ces  phénomènes  d'ordre  somatique  il  convient  d'ajouter  les 
troubles  psychiques.  Ceux  ci  sont  parfois  très  marqués,  mais  il  y  a 
là  une  assez  grande  irrégularité,  certains  malades  restant  jusqu'à 
leur  mort  parfaitement  sains^d'esprit. 

Le  plus  souvent  c*est  d'assez  bonne  heure  qu'apparaît  l'aiïaiblis- 
sèment  intellectuel.  Le  malade,  qui  a  vu  ses  proches  atteints  de  la 
même  affection  et  qui  sait  qu'elle  ne  pardonne  pas,  devient  bientôt 
triste  et  sombre,  recherche  la  solitude  et  parfois  môme  cherche  à 
se  suicider  comme  une  des  malades  de  Cl.  King  qui  tenta  deux  fois 
de  se  donner  la  mort.  Il  est  certain  que  le  triste  état  auquel  sont 
réduits  ces  malades  qui  ne  peuvent  plus  travailler  ou  s'occuper  de 
leurs  affaires  suffit  à  expliquer  leur  tristesse  habituelle  :  deux  de 
nos  malades  nous  ont  dit  pleurer  fréquemment,  presque  tous  les 
jours.  Il  faut  ajouter  à  cela  le  sentiment  que  leur  infirmité  les  rend 
grotesques  :  beaucoup,  dans  la  crainte  d'exciter  la  risée  des  pas- 
sants, sont  honteux  lorsqu'ils  descendent  dans  la  rue  et  préfèrent 
rester  confinés  chez  eux  plusieurs  jours  de  suite. 

U  y  a  en  même  temps  un  degré  plus  ou  moins  marqué  d'affaiblis- 
sement intellectuel  et  le  malade  n'a  plus  Tesprit  assez  lucide  pour 
s'occuper  de  ses  affaires.  Même  lorsque  la  maladie  est  peu  avancée, 
on  note  souvent  que  le  regard  est  fixe  et  vide,  la  figure  sans  expres- 
sion, comme  par  exemple  chez  Philibert  Del...;  Hoffmann  semble 
avoir  été  frappé  de  ce  regard  chez  plusieurs  de  ses  malades  et  dit 
qu'ils  avaient  l'air  un  peu  dément.  La  démence  et  l'imbécillité  sont 
d'ailleurs  les  aboutissants  fréquents  de  cette  déchéance  psychique  : 
les  observations  de  Huber  et  de  Zacher  proviennent  pour  la  plupart 
des  asiles  d'aliénés.  U  est  à  noter  que  Tavef^ion  pour  la  société 
diminue  peu  à  peu  à  mesure  que  la  maladie  progresse;  dans  les  der- 
niers stades,  le  sentiment  de  confusion  antérieure  disparait  et  le 
malade  ne  semble  plus  craindre  d'étaler  sa  misère. 

La  marche  de  la  chorée  héréditaire  est  toujours  lente  et  sa  durée 
fort  longue,  10,  20  et  même  30  ans.  Comme  je  l'ai  indiqué,  ce  sont 
les  mouvements  musculaires  qui  se  montrent  les  premiers,  s'éten- 
dant  progressivement  des  membres  supérieurs  ou  de  la  face  aux 
membres  inférieurs,  au  cou,  au  tronc,  etc.  Habituellement  les  trou- 
bles psychiques  ne  surviennent  qu'au  bout  d'un  certain  temps.  Une 
seule  observation  fait  exception  à  la  règle,  c'est  celle  de  la  deuxième 
malade  de  Huber,  Elisabetha  Rinderknecht,  qui,  trois  ans  avant  le 
débat  des  mouvements,  était  devenue  «  indifférente,  sans  ordre, 
oublieuse  i.  Du  reste  cette  famille  observée  par  Huber  présente 
encore  une  autre  exception  :  le  père  de  ses  deux  malades,  mort  à 
l'asile  d'aliénés  de  Rheinau,  avait  cessé  d'avoir  des  mouvements 
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choréiques|queIque  temps  avant  sa  mort  et  ne  présentait  plus  que 
des  accès  de  délire  ayant  le  caractère  des  «  psychoses  épileptiques  ». 
Dans  tous  les  autres  cas  les  mouvements  choréiques  ont  persisté 
jusqu'à  la;  mort. 

Vers  la  an  de  la  maladie  la  marche  devient  absolument  impossible 
et  le  malade  reste  confiné  au  lit  :  le  dénouement  fatal  peut  encore 
se  faire  attendre  des  années.  Peu  à  peu  cependant  Talimentation 
devient  de  plus  en  plus  difficile,  la  respiration  est  continuellemeot 
gênée  et  ne  permet  au  sang  qu'une  oxygénation  insuffisante,  la 
déchéance  intellectuelle  aboutit  à  l'idiotie  et  le  malade  succombe 
dans  le  marasme  et  la  cachexie,  à  moins  qu'il  ne  soit  emporté  plus 
tôt  par  une  maladie  intercurrente. 

Le  pronostic  est  donc  toujours  grave.  Bien  que  ne  menaçant  pas 
immédiatement  la  vie  des  malades,  puisqu'elle  permet  une  survie 
fort  longue,  la  chorée  héréditaire  met  néanmoins  ceux  qu'elle  atteint 
dans  une  situation  individuelle  et  sociale  des  plus  tristes.  U  ne&ot 
pas  oublier  non  plus  qu'elle  menace  les  enfants  et  qu'elle  peut  appa- 
raître chez  ceux-ci  à  très  longue  échéance. 

Il  ne  me  reste  plus  qu'à  parler  du  diagnostic.  Nous  ne  savons  rien 
en  effet  sur  la  physiologie  pathologique  de  cette  affection  en  dehors 
des  notions  que  nous  ont  acquises  les  travaux  de  Charcot,  Ray- 
mond, plus  récemment  Pierrot,  etc.,  sur  les  mouvements  choréi- 
formes  en  général.  D'ailleurs  Vanatomie  pathologique  manque  encore 
complètement  à  l'heure  actuelle.  Plusieurs  auteurs  reproduisent 
deux  observations  de  Macleod  '  dans  lesquelles  on  trouva  à  Tau* 
topsie ,  dans  un  cas  un  kyste  sanguin  de  la  dure-mère ,  dans  un 
autre  plusieurs  tumeurs  fibreuses  de  la  dure-mère.  U  s'agissait  de 
deux  sœurs.  Pour  ma  part  je  rejette  absolument  ces  deux  cas  de 
la  chorée  héréditaire  en  me  basant  sur  ce  fait  que  les  mouvements 
choréiques  s'exagéraient  pendant  les  mouvements  volontaires.  Ce 
qui  prouve  bien  d'autre  part  qu'il  ne  faut  pas  attacher  d'importance 
à  l'hématome  et  aux  tumeurs  trouvées  dans  ces  deux  cas,  en  dehors 
de  la  difficulté  qu'il  y  a  à  admettre  l'hérédité  de  tumeurs  donnant 
toujours  uniquement  les  mômes  symptômes  choréiques,  c'est  l'au- 
topsie retrouvée  par  Huber  du  père  de  ses  malades.  C'est  précisé- 
ment pour  cela  que  j'ai  reproduit  cette  autopsie  où  l'on  ne  trouva 
que  de  la  pachyméningite  interne  et  de  la  méningite. 

Le  diagnostic  ne  me  parait  pas  avoir  jusqu'à  présent  suffisamment 
attiré  l'attention.  On  s'est  contenté  de  décrire  les  phénomènes 


1.  Macleod,  Cases  of  choreic  convulsions  in  persons  of  ûdvanced  âge.  {Journ.  of 
mental  Se,  1881,  p.  195.) 
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observés  sans  bien  faire  voir  en  quoi  ils  permettaient  de  distinguer 
la  chorée  héréditaire  d'affections  très  voisines. 

Je  ne  parlerai  que  pour  mémoire  de  Vathétone  et  de  la  paralysie 
agitante  :  au  début,  quelques  malades  avec  leur  regard  un  peu  vague, 
leur  figure  indifférente,  la  position  qu'ils  donnent  à  leurs  mains  pen- 
dant le  repos  (voy.  l'observation  de  Philibert  Del...),  leur  tendance  à 
se  précipiter  en  avant  quand  ils  marchent,  pourraient  faire  penser  à 
la  maladie  de  Parkinson.  Les  mouvements  des  muscles  de  la  face, 
les  contractions  incohérentes  à  grand  rayon  agitant  de  temps  à  autre 
les  membres  supérieurs,  le  cou,  l'épaule,  etc.,  suffiront  pour  éviter 
Terreur. 

Ewald  a  fait  le  diagnostic  avec  le  paramyoclonus  multiplex.  En 
réalité  il  est  assez  difficile  aujourd'hui  de  se  faire  une  idée  exacte  de 
cette  affection.  Depuis  la  première  observation  de  Friedreich  on  a 
publié  quinze  ou  seize  cas,  en  y  comprenant  deux  faits  tout  récents 
de  Th.  Ziehen,  qui  diffèrent  beaucoup  les  uns  des  autres.  Tandis  que 
les  uns  comme  Friedreich,  Lôwenfeld,  P.  Marie,  etc.,  veulent  en 
faire  une  affection  à  part,  d'autres,  comme  Ziehen,  en  font  une  variété 
de  la  myoclonie  qui  comprendrait  la  chorée  électrique,  le  tic  ordi- 
naire, le  tic  convulsif,  etc.  Ce  qui  me  permettra,  je  pense,  de  distin* 
guer  le  paramyoclonus  tel  que  l'avait  établi  Friedreich,  c'est  la  symé- 
trie des  mouvements,  leur  limitation  aux  muscles  des  extrémités, 
notamment  au  membre  supérieur,  la  rapidité  des  secousses  qui  ne 
rappelle  nullement  la  lenteur  des  mouvements  de  la  chorée,  l'inté- 
grité constante  des  muscles  de  la  face  (P.  Marie). 

C'est  surtout  avec  la  maladie  des  tics  convulsif  s ,  telle  qu^elle  a  été 
bien  établie  par  les  élèves  de  Charcot,  surtout  par  Gilles  de  la  Tou- 
rette,  puis  par  G.  Guinon,  qu'il  convient,  je  crois,  de  faire  le  dia* 
gnostic  avec  soin.  La  maladie  des  tics  est  une  affection  nettement 
héréditaire  et  familiale  ;  elle  se  caractérise  par  des  mouvements  invo- 
lontaires, convulsifs,  des  doigts,  des  bras,  des  épaules,  des  grimaces 
de  la  face,  etc.,  par  l'influence  suspensive  très  nette  des  mouvements 
intentionnels  et  volontaires,  par  les  troubles  psychiques  consistant 
surtout  dans  la  présence  d'idées  fixes  (Charcot),  par  sa  longue  durée 
et  enfin  par  son  incurabilité.  On  voit  que  les  points  de  contact  avec 
la  chorée  héréditaire  sont  nombreux  :  il  y  a  toutefois  des  différences. 
La  maladie  des  tics  convulsifs  débute  dans  l'enfance,  ce  qui  l'a  fai 
prendre  pendant  longtemps  pour  de  la  chorée  de  Sydenham  passée 
à  l'état  chronique  ;  ses  secousses  musculaires,  au  lieu  d'avoir  la  quasi- 
lenteur  des  mouvements  choréiques,  se  font  d'une  manière  soudaine 
et  instantanée,  se  répètent  quatre  ou  cinq  fois  coup  sur  coup,  puis 
s'arrêtent  un  instant  pour  reparaître  identiques  après  un  intervalle 
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plus  OU  moins  long;  de  plus  Goinon  a  démontré  que  œs  mouvements 
n'étaient  ni  incûordonnés  ni  absurdes,  mais  étaient  fréquemment  la 
reproduction  d'actes  naturels.  Enfin,  dans  le  tic  convulsif  confirmé, 
on  note  habituellement  rémission  involontaire  d'un  son  inarticulé 
ou  même  d'un  mot,  d'un  lambeau  de  phrase,  l'écholalie  et  l'échoki- 
nésie  (Gharcot),  la  coprolalie  (Gilles  de  la  Tourette).  Quant  aux  idées 
fixes,  jamais  elles  n'amènent  un  état  de  déchéance  intellectuelle 
aussi  marqué  que  celui  de  la  chorée  héréditaire. 

Je  ne  crois  pas  utile  de  faire  un  diagnostic  avec  ce  que  quelques 
auteurs  (voy.  la  thèse  de  Vassitch  *)  ont  réuni  sous  le  nom  de  chorée 
des  adultes.  Il  est  vraisemblable  que  la  chorée  héréditaire  entre 
pour  une  part  dans  la  constitution  de  ce  groupe  artificiel  qui  dispa- 
raît presque  complètement  quand  on  a  fait  le  départ  des  cas  qui 
reviennent  à  la  chorée  de  la  grossesse,  à  l'hystérie,  à  la  maladie  des 
tics  convulsifs,  au  paramyoclonus  multiplex,  à  la  chorée  hérédi- 
taire. 

Les  mômes  réflexions  peuvent  s'appliquer  à  la  chorée  des  vieil- 
lards. J'ai  déjà  fait  remarquer  dans  ma  thèse  qu'on  avait  beaucoup 
exagéré  l'importance  de  ce  groupe  et  montré  que  nombre  de  cas 
devraient  rentrer  dans  la  catégorie  des  chorées  symptomatiques 
d'une  lésion  cérébrale.  Qu'était-ce,  d'autre  part,  que  ces  chorées 
chroniques  observées  par  G.  Sée  chez  des  malades  âgés  de  ti^ente- 
six,  quarante-quatre  et  cinquante-neuf  ans?  Certes  je  n'ai  pas  de 
raisons  pour  nier  la  chorée  des  vieillards,  mais  là  encore  je  demande 
que,  dans  les  observations  qui  pourront  être  publiées  plus  tard,  il  soit 
fait  mention  exacte  des  antécédents  héréditaires  des  malades.  L'er- 
reur est  en  effet  très  facile  ;  mis  en  face  de  Rosalie  H .... ,  avec  ses  moo- 
vements  choréiques  aussi  accusés  que  ceux  d'un  jeune  choréique 
grave,  son  absence  presque  complète  de  mémoire  et  ses  troubles 
intellectuels,  un  observateur  non  prévenu  n'aurait  pas  hésité  à  faire 
le  diagnostic  de  chorée  de  la  vieillesse.  Je  suis  d'autant  plus  porté  à 
croire  qu'un  certain  nombre  de  ces  faits  rentrent  dans  la  chorée  héré- 
ditaire que  si  l'on  consulte  les  observations  on  voit  que  chez  beau- 
coup de  vieillards  l'influence  de  la  volonté  peut  faire  cesser  tempo- 
rairement les  contractions  choréiques  et  que  souvent  aussi  chez  eux 
la  déchéance  intellectuelle  est  très  prononcée  (Gharcot). 

On  pourrait  croire  enfin  que  l'affection  que  je  viens  de  décrire  est 
la  chorée  de  Sydenham  se  développant  à  un  âge  plus  avancé.  Je  ne 
pense  pas  que  cette  idée  soit  soutenable,  si  Ton  veut  bien  réfléchir 
[i  l'influence  si  manifeste  de  l'hérédité,  à  la  disparition  des  mouve* 

1.  Vassitch,  Étude  sur  les  chorées  des  adultes.  Th.  de  Paris,  1883. 
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ments  choréiques  sous  Tinfluence  de  la  volonté,  à  la  marche  chro- 
nique et  à  rintensité  des  troubles  cérébraux.  D^ailleurs  ce  qui  sem- 
ble bien  prouver  qu'il  s'agit  de  deux  affections  distinctes,  c'est  le  cas 
de  ce  malade  de  CL  King  qui  avait  eu  la  chorée  de  Sydenham  dans 
son  enfance  et  qui  en  avait  parfaitement  guéri,  lorsque  vingt  ans 
plus  tard  il  fut  atteint  de  la  maladie  familiale. 

Arrivé  au  terme  de  cette  étude  encore  incomplète  sous  tant  de 
points  de  vue,  je  crois  cependant  pouvoir  donner  les  conclusions 
suivantes  : 

1<>  La  chorée  héréditaire  doit  avoir  une  place  à  part  dans  le  groupe 
des  chorées  arythmiques. 

2^  C'est  une  maladie  de  l'âge  adulte  et  de  l'âge  mûr,  qui,  au  point 
de  vue  étiologique,  se  caractérise  par  l'influence  prépondérante  et 
essentielle  de  l'hérédité. 

S""  Au  point  de  vue  symptomatique,  la  chorée  héréditaire  se  rap- 
proche beaucoup  de  la  choréo  vulgaire  ou  de  Sydenham  dont  elle 
diffère  cependant  par  ce  fait  capital  que  la  volonté  fait  temporaire- 
ment cesser  les  mouvements  incoordonnés. 

4**  Un  certain  nombre  de  faits  englobés  sous  le  nom  de  chorée  des 
adultes  ou  de  chorée  des  vieillards  doit  vraisemblablement  être  rat- 
taché à  la  chorée  héréditaire. 

5""  Le  diagnostic  ne  présente  pas  de  difficultés  sérieuses;  il  doit 
cependant  être  fait  avec  les  autres  formes  de  chorée  arythmique, 
avec  le  paramyoclonus  multiplex  et  surtout  avec  la  maladie  des  tics 
convulsifs. 

&"  La  marche  est  lentement  progressive  et  aboutit,  au  bout  d'un 
temps  plus  ou  moins  long,  à  la  mort;  la  chorée  héréditaire  est  jus- 
qu'à présent  incurable. 
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D...  Maurice»  vingt  ans,  entre  le  4  mai  1888  dans  le  service  de  M.  Lépinet 
salle  Sainte-Elisabeth,  n«  38.  C'est  un  jeune  homme  lymphatique,  aux 
cheveux  d'un  roux  ardent.  On  ne  relève  rien  dans  ses  antécédents  héré- 
ditaires. Son  père  est  mort  à  Tâge  de  quarante  et  un  ans,  du  diabète,  au 
bout  de  quatre  ans  de  maladie.  La  mère  est  âgée  de  quarante-trois  ans  et 
se  porte  bien.  li  n'a  jamais  eu  ni  frères  ni  sœurs. 

Son  grand-père  paternel  a  soixante-dix  ans;  il  ne  se  souvient  pas  de 
sa  grand'mère  paternelle,  ni  de  son  grand -père  maternel;  quant  à  sa 
grand'mère  maternelle,  elle  est  morte  à  soixante-cinq  ans,  d'une  maladie 
de  cœur.  Deux  oncles,  du  côté  de  son  père,  sont  encore  vivants;  deux 
autres  sont  morts^  l'un  pendant  la  guerre  de  1870,  Tautre  d'une  maladie 
qu*il  ne  sait  pas  nous  désigner.  Une  sœur  de  sa  mère  est  encore  en 
bonne  santé. 

Aucun  des  membres  de  sa  famille  ne  présente  ou  n'a  présenté,  à  sa 
connaissance,  de  manifestation  nerveuse  ou  de  maladie  analogue  à  la 
sienne. 

Quant  à  lui-même,  il  a  été  nourri  d'abord  quelque  temps  par  sa  mère, 
puis,  celle-ci  n*ayant  pas  assez  de  lait,  par  une  nourrice  jusqu'à  l'âge  de 
quatorze  mois. 

Dans  son  enfance,  il  n'aurait  jamais  été  bien  fort,  il  aurait  eu  les  vers, 
mais  aucune  des  fièvres  éruptives  :  sa  santé  était  relativement  bonne; 
il  se  souvient  cependant  qu'il  était  très  sujet  à  prendre  des  indigestions; 
il  n'a  jamais  eu  de  rhumatisme  ni  d'accès  de  fièvre  intermitente. 

Il  est  allé  à  l'école  jusqu'à  Tâge  de  quatorze  ans,  et  a  été  ensolte 
employé  dans  une  usine  de  tissage  mécanique.  Ce  métier  n'est  pas  tràs 
pénible;  mais  on  :doit  rester  debout  une  grande  partie  de  la  journée,  et 
faire  des  mouvements  horizontaux  des!bras,  en  exerçant  sur  l'étoffe  one 
certaine  pression  avec  la  face  palmaire  des  deux  mains. 
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Jusqu'à  rage  de  seize  ans,  sa  taille  ne  s'était  pas  beaucoup  développée  : 
à  cette  époque,  il  eut  une  croissance  très  rapide,  et  ce  fut  à  ce  moment 
qu'il  eut  pour  la  première  fois  des  accidents  morbides. 

Après  s'être  exposé  au  froid,  il  tomba  malade  et  dut  se  mettre  au  lit. 
Pendant  deux  jours,  les  urines  étaient  de  couleur  rouge;  les  mictions, 
douloureuses, très  fréquentes,  s'accompagnaient  de  ténesme  anal.  En  même 
temps,  il  dit  avoir  eu  une  fièvre  intense  avec  sensation  de  soif  très  vive  ; 
dm  taches  de  purpura  se  montraient  dans  toute  l'étendue  des  membres 
inférieurs  pendant  les  deux  mois  qu'il  garda  le  lit;  il  éprouvait  égale- 
ment des  crampes  et  une  sensation  de  faiblesse  dans  les  deux  jambes; 
la  marche  était  devenue  très  pénible,  mais  non  impossible;  il  ne  toussait 
cependant  pas,  et  n'avait  pas  de  palpitation,  ni  aucun  trouble  digestif. 

Le  traitement  qui  fut  alors  institué  se  composa  de  :  eau  de  Léchelle  et 
quinine;  au  bout  de  deux  mois,  son  état  s'était  amélioré,  et  il  put  repren- 
dre son  travail  et  le  continuer  pendant  deux  ans,  sans  s'apercevoir  d'aucun 
symptôme  morbide. 

Il  y  a  deux  ans,  à  la  suite  d'un  nouveau  refroidissement,  il  vit  repa- 
raître les  mêmes  phénomènes,  sauf  la  coloration  rouge  de  l'urine  :  fièvre 
ardente,  sécheresse  de  la  gorge,  sensation  de  faiblesse  très  marquée,  et 
purpura  aux  membres  inférieurs  ;  comme  traitement,  il  prit  de  la  limo- 
nade sulfurique  et  de  la  quinine  :  au  bout  d'un  mois,  il  était  guéri. 

Pendant  toute  l'année  dernière,  il  ne  manqua  pas  à  son  travail,  et 
jouissait  d'une  bonne  santé.  Au  mois  de  février  1888,  il  s'exposa  un  jour 
au  froid,  et  ressentit  immédiatement  une  sensation  de  faiblesse  oonsidé« 
rable  et  de  la  fièvre;  mais  pas  de  frisson,  ni  point  de  côté,  ni  aucune 
douleur.  Il  se  mit  au  lit  et,  quatre  jours  aprè»,  apparition  de  purpura 
aux  membres  inférieurs;  il  émit  alors  une  urine  très  colorée  pendant 
deux  jours;  en  même  temps,  besoins  fréquents  d'uriner  et  mictions 
excessivement  douloureuses. 

Ces  symptômes  disparurent  par  Tusage  de  l'eau  de  Léchelle,  vin  de 
quina,  limonade  sulfurique.  Pendant  le  mois  de  mars,  il  reprit  un  peu 
ses  forces,  mais  ne  put  cependant  se  remettre  au  travail,  il  a  toujours 
conservé  une  grande  faiblesse,  et  c'est  ce  qui  l'amène  aujourd'hui  à 
riiôpital.  Il  était  depuis  quelques  jours  dans  le  service,  lorsque,  sans 
s'être  exposé  au  froid  et  sous  riniluence  d'une  cause  qui  nous  a  échappé 
il  eut  de  nouveau  des  urines  de  couleur  rouge  foncé,  presque  noire. 
Cette  nouvelle  crise  s'accompagna  au  début  d'une  très  haute  tempé- 
rature [ki^)  et  dura  4  à  5  jours.  L'examen  microscopique  ne  révéla  que 
quelques  détritus  de  globules  rouges.  Nous  avons  donc  eu  affaire  à  une 
erise  d'hémoglobinurie.  L'examen  du  sang  retiré  du  doigt  après  piqûre 
montra  qu'il  y  avait  un  peu  plus  de  globules  blancs  qu'à  l'état  normal. 
Nous  signalons  simplement  cet  accident  sans  nous  y  arrêter  :  l'étude  de 
l'hémoglobinurie  de  ce  malade  sera  faite  ultérieurement,  s'il  y  a  lieu. 

n  n'existe  aucun  trouble  digestif;  le  ventre  est  plutôt  aplati;  le  foie 
et  la  rate  ne  présentent  rien  d'anormal. 
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Le  malade  ne  tousse  pas;  il  n^est  pas  oppressé  :  pas  d'expectoration, 
examen  du  poumon  négatif. 

Il  aukait  facilement  des  palpitations  de  cœur,  surtout  lorsqu'il  marche 
un  peu  vite,  ou  s'il  fait  un  efTort.  La  pointe  du  cœur  bat  au  niveaa  du 
5«  espace  intercostal  en  dedans  du  mamelon  ;  la  paroi  thoracique  atro- 
phiée vibre  sous  Timpulson  du  choc  de  la  pointe  et  est  animée  de  petites 
oscillations  très  visibles.  On  localise  aussi  facilement  la  base,  grâce  aux 
soulèvements  de  la  paroi  à  ce  niveau  ;  les  battements  sont  réguliers  et  un 
peu  précipités,  pas  de  souffle. 

Le  pouls  est  régulier,  petit,  un  peu  rapide,  120  pulsations. 

Urines  assez  abondantes  :  pas  de  douleur  dans  la  miction  depuis 
qu'elles  ont  cessé  d*ètro  rouges;  elles  renferment  un  peu  d'albumine. 

A  l'entrée,  il  présente  quelques  taches  de  purj)ura  autour  des  malléoles  ; 
quelques-unes  plus  fauves  au  niveau  des  jambes,  aucune  sur  le  tronc. 

Il  dit  éprouver  dans  les  jambes  une  sensation  de  faiblesse  très  accen- 
tuée et  aussi  prononcée  dans  les  membres  supérieurs. 

État  des  mtiscles.  —  Le  malade  est  maigre  et  de  taille  moyenne.  Ses 
membres  sont  plutôt  grêles,  mais  bien  conformés.  La  vue  est  immédiate- 
ment frappée  et  l'attention  attirée  par  l'aplatissement  du  thorax  en  avant 
Cet  aplatissement  est  surtout  remarquable  dans  les  deux  régions  bqub- 
daviculaires.  Partout,  les  parties  molles  sont  diminuées  d'épaisseur  et 
le  squelette  apparaît  dans  tous  ses  détails.  Seule,  la  région  des  seins 
a  conservé  une  légère  couche  de  graisse  qui  dissimule  les  côtes  sous- 
jacentes,  tandis  qu'ailleurs  ces  os  font  saillie  d'une  manière  anormale.  La 
poignée  du  nternum  est  particulièrement  saillante.  On  est  frappé  de  voir 
les  battements  du  cœur  se  dessiner  sur  une  très  grande  étendue,  grâoe 
au  peu  d'épaisseur  des  parties  sous-jacentes  à  la  peau. 

En  arrière,  le  thorax  présente  la  même  saillie  du  squelette,  au  moins 
dans  certaines  régions.  Si  les  côtes  sont  moins  saillantes  qu  en  avant, 
l'épine  et  l'angle  inférieur  du  scapulum  se  détachent  au  contraire  d'une 
façon  beaucoup  plus  notable  que  cela  n'a  lieu  sur  les  sujets  simplement 
maigres. 

La  courbure  latérale  normale  de  la  colonne  dorsale  est  exagérée  et 
il  existe  une  légère  courbure  compensatrice  à  convexité  gauche  dans  la 
région  dorso-lombaire.  Si  nous  revenons  en  avant  pour  étudier  en  détail 
les  muscles  atrophiés,  nous  voyons  que  le  grand  pectoral  est  considé- 
rablement diminué  de  volume.  Au  lieu  d'une  région  légèrement  bombée 
et  simplement  ondulée  j)ar  les  saillies  costales,  on  a  sous  les  yeux  une 
surface  aplatie  sur  laquelle  se  dessinent  d'une  manière  anormale  les  cotes 
et  les  espaces  intercostaux. 

Ceux-ci,  au  moment  des  grandes  inspirations,  demeurent  rigides  et  ne 
s'affaissent  point. 

Le  moignon  de  l'épaule  est  un  peu  projeté  en  avant.  Il  manque  de 
relief  et,  à  la  main,  il  est  facile  de  se  rendre  compte  que  les  muscles 
deltoïdes  sont  réduits  de  volume.  Le  malade  porte  assez  bien  le  membre 
supérieur  en  haut  et  en  avant,  ainsi  qu'en  haut  et  en  arrière,  mais  dans 
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le  mouvement  direct  d'abduction  c'est  à  peine  s'il  peut  détacher  le  bras 
de  façon  à  faire  avec  le  tronc  un  angle  de  40  à  45  degrés.  L'atrophie 
porte  donc  surtout  sur  la  partie  moyenne  des  deltoïdes.  Pour  ces  derniers 
muscles  comme  pour  les  autres,  Tatrophie  est  parfaitement  symétrique. 
Les  muscles  sus-épineux  et  sous-épineux  ne  présentent  plus  qu'une 
très  faible  épaisseur.  Les  doigts  enfoncés  dans  les  fosses  sus  et  sous- 
épineuses  arrivent  facilement  à  sentir  la  surface  osseuse  sous-jacente. 
Jamais  le  malade  n'a  éprouvé  aucune  douleur  dans  les  articulations  sca- 
pulo-humérales,  qui  n'offrent  ni  craquement  ni  autres  signes  d'arthrite. 
Le  muscle  grafid  dorsal  de  chaque  côté  est  très  compromis.  Si  l'on 
invite  le  malade,  selon  les  préceptes  de  Duchenne  (de  Boulogne),  à  prendre 
la  position  du  soldat  au  port  d'armes,  l'action  de  rapprocher  les  deux 
scapulums,  de  dégager  la  poitrine]  et  d'efîacer  les  épaules  en  les  abais- 
sant est  très  mal  accomplie.  Au  lieu  d  efTacer  les  épaules,  il  cherché  à 
suppléer  à  ce  mouvement  en  faisant  saillir  en  avant  la  partie  inférieure 
de  la  poitrine  et  l'abdomen. 

Le  rhomboïde  n'a  pas  échappé  à  l'atrophie,  carie  bord  spinal  des  omo- 
plates ainsi  que  leur  angle  inférieur  se  détachent  de  la  paroi.  Ces  parties 
osseuses  recouvertes  de  parties  molles  amincies  font  une  saillie  qui  donne 
à  la  région  scapulaire  une  apparence  ailée,  et,  dans  l'intervalle  qui  sépare 
le  rachis  du  bord  interne  du  scapulum,  il  existe  un  méplat  considérable, 
sous  forme  d'une  lai^e  gouttière.  Cet  intervalle,  mesuré  au  niveau  de 
l'extrémité  interne  de  l'épine  de  l'omoplate,  donne  4  cent.  1/2  à  gauche 
et  5  cent,  à  droite.  A  l'angle  inférieur,  la  distance  est  de  6  cent,  à  gauche 
et  de  7  cent.  1/2  à  droite.  Le  scapulum  du  côté  gauche  descend  un  peu 
plus  que  celui  du  côté  droit,  à  cause  de  la  courbure  latérale  du  rachis  à 
concavité  gauche. 

Le  trapèze  paraît  peu  volumineux.  Si  le  malade  élève  passablement 
les  épaules  comme  pour  exprimer  le  dédain  et  si,  dans  les  grandes  inspi 
rations,  Tépaule  est  soulevée  (action  des  fibres  supérieures  et  du  faisceau 
daviculaire),  les  deux  omoplates  se  rapprochent  difficilement  et  moins 
qu'à  l'état  normal.  Le  faisceau  inférieur  semble  donc  plus  atteint  que  les 
autres. 

Tels  sont  les  muscles  qui  visiblement  et  certainement  sont  frappés 
d'atrophie.  Dans  aucun  d'eux  on  n'a  observé  le  moindre  tremblement 
fibrillairo.  Le  bras  et  l'avant-bras  sont  grêles,  mais  proportionnellement 
aux  autres  parties  du  corps.  Les  mains  et  les  doigts  sont  minces,  mais 
cette  minceur  n'a  rien  d'exagéré  relativement  aux  deux  autres  segments 
du  membre  supérieur.  Le  malade  affirme  que  ses  mains  n'ont  jamais  été 
plus  grosses.  La  profession  peu  pénible  n'a  pas  d'ailleurs  pu  contribuer 
beaucoup  au  développement  musculaire  de  ces  régions.  Les  muscles 
interosseux  ne  sont  pas  amincis  et  ils  se  contractent  très  bien.  Le  muscle 
adducteur  du  pouce  du  côté  gauche  et  l'éminence  thénar  voisine  ont 
peut-être  un  volume  un  peu  moindre,  mais  cette  atrophie  est  douteuse 
ou  au  moins  très  peu  marquée.  Le  diaphragme  et  les  muscles  abdominaux 
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sont  normaux;  il  en  est  de  même  de  ceux  des  membres  inférieurs.  Les 
réflexes  rotuliens  sont  normaux. 

Les  muscles  de  la  face  paraissent  normaux.  De  légères  rides  sillonnent 
le  front.  Cependant  le  malade  ne  peut  pas  contracter  son  muscle  frontal 
de  façon  à  imprimer  au  cuir  chevelu  le  mouvement  de  va-et-vient  d'airière 
en  avant.  Mais  on  sait  combien  il  y  a  de  différenoes  individuelles  à  cet 
égard  et  le  malace  afOrme  qu'il  n'a  jamais  pu  exécuter  ce  mouvement.  D 
résiste  bien  à  la  traction  que  Ton  exerce  sur  les  paupières  sup^eures,  lors- 
que les  yeux  sont  complètement  clos.  Du  côté  des  lèvres,  rien  d*anonnal, 
sauf  que  le  sujet  parle  très  légèrement  de  travers.  Cette  petite  anomalie 
est  d*ailleurs  très  peu  prononcée  et  on  sait  qu^elle  existe  chez  un  certain 
nombre  de  personnes.  La  sensibilité  est  partout  intacte. 

Sous  l'influence  des  courants  faradiques,  les  muscles  atrophiés  se  oon- 
tractent  bien. 

L'exploration  avec  le  courant  continu  montre  que  les  muscles  atro- 
phiés se  contractent  comme  les  muscles  sains. 

Le  malade  nous  quitte  le  22  juin,  considérablement  amélioré  par  les 
courants  faradiques. 
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Rbcuercues  sur  l  anatomib  normale  et  pathologique  de  la  glande 
BiLuiRE  de  l'homme,  par  le  D.  Gh.  Sabourln,  avec  233  fîg.  Paris,  F.  Alcan. 

Les  lecteurs  qui  se  souviennent  des  importantes  études  que  M.  Sabou- 
rin  a  fait  paraître  dans  ce  journal,  il  y  a  quelques  années,  pourraient,  à 
la  vue  du  titre  que  nous  venons  de  transcrire,  être  tentés  de  croire  que 
Touvrage  annoncé  n'est  que  la  collection  des  publications  antérieures  de 
Fauteur  ;  mais  ils  seront  vite  détrompés  à  la  lecture.  Il  s'agit,  en  effet,  d'un 
livre  original,  j'oserais  dire  génial,  qui  est  essentiellement  d'ordre  ana- 
tomique.  L'auteur  y  soutient  et  y  prouve  que  la  structure  vraie  du  foie 
n*e8t  pas  celle  que  décrivent  les  auteurs  classiques,  mais  que  cet  organe 
doit  être  considéré  comme  une  glande  composée  de  lobules  biliaires.  C'est 
par  Tanatomie  pathologique  qu'il  est  arrivé  à  cette  conception,  voyant 
qu'il  était  difficile,  pour  ne  pas  dire  impossible,  d'interpréter  les  aspects 
que  présentent  parfois  les  lésions  du  foie,  si  l'on  prenait  pour  base  la  des- 
cription schématique  classique;  et  Tinvestigation  poursuivie  aux  points  de 
vue  divers  de  l'anatomie  générale,  de  l'anatomie  comparée,  de  l'embryo- 
génie, etc.,  Tont  confirmé  dans  l'idée  qu'il  avait  tout  d'abord  conçue,  celle 
du  lobule  biliaire.  C'est  à  la  démonstration  de  cette  nouvelle  conception 
qu'est  consacré  tout  entier  le  présent  livre,  qui  par  sa  réelle  originalité 
^it  le  plus  grand  honneur  à  son  auteur.  R.  L. 


Recherches  expérimentales  relatives  a  l'action  des  médicaments  sur  la 

SÉCRÉTION  BlUAIRB  ET  A  LEUR  ÉLIMINATION  PAR  CETTE  SÉCRÉTION,  par  Ic  profos- 

seur  J.-L.  Prévost  et  Paai  Binet.  (Extrait  de  la  Revue  médicale  de  la 
Suisse  romande t  Genève,  1888.) 

Ce  travail  est  fait  avec  la  conscience  et  l'exactitude  que  l'on  est  habi- 
tué à  rencontrer  dans  toutes  les  productions  scientifiques  de  M.  le  pro- 
fesseur Prévost,  et  sa  lecture  est  du  plus  grand  intérêt.  Les  auteurs  ont 
maintena  en  bonne  santé  des  chiens  porteurs  de  fistule  biliaire  en  excluant 
de  leur  régime  les  graisses,  qui,  comme  on  le  sait  depuis  les  travaux  de 
Voit,  passent  presque  en  entier  dans  les  fèces  chez  les  chiens  porteurs  de 
fistule.  Ils  ont  constaté  chez  ces  animaux  que  l'ingestion  de  graisse  ne 
modifie  pas  la  sécrétion  biliaire,  tandis  que  celle  de  peptones  l'augmente 
notablement. 

L*eau  froide  ou  tiède  n'amène  une  légère  augmentation  qu'aux  doses 
de  150  o.  c.  à  200  c.  c,  et,  fait  assez  inattendu,  les  grands  lavements  d'eau 
froide,  préconisés  dans  la  cure  de  l'ictère  catarrbal,  n'ont  pas,  chez  les 
chiens,  amené  d'augmentation  de  la  sécrétion  de  la  bile.  Il  se  peut  donc 
que  ces  lavements  agissent  d'une  autre  façon,  et  contribuent  à  la  cure 
en  stimulant  seulement  les  contractions  péristaltiques  de  l'intestin.  Il  se 
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peut  aussi  qu*il  y  ait  chez  rhommo  des  «actions  réflexes  un  peu  dilTc- 
rentes  (idiosyncrasie?). 

Les  diverses  substances  essayées  par  les  auteurs,  relativement  à  leur 
influence  sur  la  sécrétion  biliaire,  peuvent  être  partagées  en  quatre 
groupes  : 

1^  Substances  augmentant  notablement  la  bile  :  bile  et  sels  biliaires. 
urée;  essence  de  térébenthine  et  ses  dérivés  *;  chlorate  de  potasse; 
benzoate  et  salicylato  de  soude,  salol;  cvonymine;  muscarine  (en  iDJec- 
tion  sous-cutanée), 

2o  Substances  produisant  une  augmentation  légère,  douteuse  ou 
inconstante  :  bicarbonate  do  soude;  sulfate  de  soude  *,  chlorure  de 
sodium;  sel  doCarlsbad;  propylamine;  anti'pyrine;  aloos,  acide  catbar- 
tique;  rhubarbe;  hydrastis  canadensis;  ipéca;  boldo. 

3°  Substances  diminuant  la  bile  :  iodure  de  potassium;  calomol  ';  fer 
et  cuivre  (injection  sous-cutanée);  atropine;  strychnine  (à  doxe  toxique). 

4^*  Substances  sans  action  sur  la  bile  :  phosphate  de  soude  ;  bromure  de 
potassium;  chlorure  de  lithium;  sublimé  ^;  arséniate  de  soude;  alcool; 
éther;  glycérine;  quinine;  caféine;  pilocarpine;  kairine;  cytise;  séné; 
Colombo. 

MM.  Prévost  et  Binet  ne  se  sont  pas  bornés  à  la  détermination  du  pou- 
voir cholagogue  des  substances  quMls  ont  expérimentées.  Ils  ont 
recherché  et  trouvé  un  certain  nombre  d'entre  elles  dans  la  bile.  Ce  sont 
les  suivantes  :  essence  de  térébenthine,  terpinol,  terpine;  acide  salicylique; 
bromure  et  iodure  de  potassium;  chlorate  de  potasse;  arsenic;  traces 
de  fer,  de  plomb,  de  mercure;  caféine  (?);  fuchsine;  cochenille;  bile. 

Les  corps  suivants  ont  été  également  recherchés,  mais  n*ont  pas  été 
trouvés  :  antipyrine  et  kairine;  acide  benzoîque;  quinine,  strychnine; 
cuivre,  lithium;  urée. 

Uebhh  Icterus,  seine  Entstehcng  und  Bemandldnq  (Sur  VictèrCf  son  déve- 
lojppement  et  son  traitement),  par  le  professeur  Senator  {Berliner 
Klinih,  fascicule  i). 

C'est  une  leçon  magistrale  sur  riotore.  L'auteur  écarte  l'ictère  hémato- 
gène.  Dans  la  plupart  des  cas,  dit-il.  l'ictère  est  le  résultat  d'une  résorp- 
tion de  la  bile  sans  polycholie.  La  polycholie  est  Texception.  Suit  rexposè 
des  symptômes,  du  pronostic  et  du  traitement. 


1.  L'action  cholagogue  de  la  terpine  a  déjà  été  indiquée  par.  M.  Lépine  d&n? 
ce  journal  (Revue  de  méd.,  1885,  p.  647,  Conclusion). 

2.  Cette  substance  était  jusqu'ici  réputée  le  cholagogue  le  plus  actif  panni 

les  sels  neutres. 

3.  Le  calomel  passait  autrefois  pour  un  cholagogue  de  premier  ordre,  ma» 
Rutherford  avait  déjà  contesté  qu'il  mérilAt  cette  réputation. 

4.  Considéré  par  Rutherford  comme  éminemment  cholagogue. 


Le  propriétair$iférmti  ftuj  JUcut 


Cottlommien.  —  Imp.  P.  Isbodabd  ot  QkLioiu. 
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SUR  LA 

PATHOGÉNIE  DE  LA  GLOMÉRULONÉPHRITE 

Par  le  D'  André  OBRZUT 

PriTstdoeent  (agrégé)  i  la  Facalté  tebèqua  da  médecine  de  Pragaa. 


{Travail  de  VInstitut  de  M,  le  professeur  Hlava) 


Depuis  que  M.  Klebs  a  signalé  les  lésions  anatomiques  dans  les 
glomérules  de  Malpighi  comme  un  phénomène  indépendant  ou  domi- 
nant dans  la  soi-disant  néphrite  post-scarlatineuse,  les  glomérules 
ont  été  et  demeurent  jusqu'à  présent  le  sujet  de  nombreuses  recher- 
ches. Bien  que  l'opinion  de  M.  Klebs  sur  l'origine  des  lésions  ait 
paru  erronée,  cette  forme  de  néphrite  est  aujourd'hui  admise  presque 
unanimement.  Quelques  auteurs  étendent  Thypothése  de  M.  Klebs 
jusqu'à  admettre  que  c'est  dans  les  glomérules  que  prennent  naissance 
toutes  les  lésions  des  reins  au  cours  de  la  maladie  de  Bright,  ainsi 
que  les  graves  accidents  cliniques  (albuminurie,  anurie  et  urémie). 

Nonobstant  de  nombreuses  recherches,  cette  question  est  encore 
aujourd'hui  à  Tordre  du  jour  et  forme  l'objet  d'une  vive  discussion. 
Malheureusement  il  y  a  peu  d'espoir  que  ces  débats  aboutissent  à  des 
résultats  décisifis.  Il  n'en  peut  être  autrement,  car  au  sujet  de  ce  grand 
problème  de  Vinflammation  on  n'a  pas  encore  dit  le  dernier  mot.  Il 
n'y  a  guère  de  chances  qu'un  pareil  problème  se  laisse  jamais  résou- 
dre sur  un  terrain  aussi  difficile  que  celui  des  glomérules  malpi- 
ghiens, à  cause  de  leurs  particularité  histologiques  et  physiologiques. 

La  méthode  d'examen  histologique  dans  la  pathologie  des  reins  est 
plus  importante  qu'ailleurs.  Les  différences  dans  les  vues  des  auteurs 
sur  cet  objet  tiennent,  pour  la  plupart,  aux  différences  dans  les  mé- 
thodes d'examen  histologique.  Les  différences  portent  autant  sur  les 
lésions  mômes  observées  sur  les  glomérules  que  sur  Texplication 
de  leur  natqre. 
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Toutes  les  recherches  faites  jusqu'à  présent  me  paraissent  iDcom- 
plëtes  en  deux  sens.  D'abord  c*est  qu^eiles  s'occupent  trop  des  lésions 
initiales  de  la  maladie,  n^ayant  que  peu  d'égard  ou  même  n'en  ayant 
point  aux  périodes  postérieures,  pourtant  si  importantes  pour  bien 
apprécier  le  caractère  général  de  la  glomérulonéphrite.  Seconde- 
ment on  a  apporté  peu  d'attention  à  des  lésions  de  la  capsule  de 
Bowman  et  à  divers  processus  qui  se  passent  dans  son  entonrage, 
particulièrement  dans  sa  surface  interne.  Seuls  MBL  Comil  et 
Brault  *  consacrent  à  la  capsule  bowmanienne  plus  d'attention  que 
d'autres  auteurs.  Quant  aux  lésions  primitives  dms  la  gloméruto- 
néphrite,  M.  Elebs  a  déjà  remarqué  la  proIiMration  et  l'écaillement 
des  épithéliums  couvrant  les  vaisseaux  de»  glomérules  et  la  surface 
interne  de  la  capsule  de  Bowman.  Cest  le  nombre  augmenté  des 
noyaux  qu'il  mit  précisément  en  relation  avec  cette  prolifération 
des  épithéliums  et  avec  rinQltratîon  de  petites  cellules  rondes  dans 
le  tissu  conjonctif,  qui  unit  les  anses  du  bouquet  vasculaire.  Les 
recherches  postérieures  n*ofit  pas  confirmé  l'existence  du  tissu  con- 
jonctif  dans  l'état  physiologique,  de  sorte  que  l'origine  de  ce  tissu,  qui 
joue  un  rôle  si  essentiel  dans  robUtération  des  anses  vasculaires, 
est  restée  obscure  jusqu'à  présent. 

L'accroissement  môme  du  nombre  des  noyaux,  signalé  par  la  plu- 
part des  auteurs  comme  un  symptôme  constant  des  premiers  degrés 
de  l'inflammation  des  glomérules,  a  été  et  est  encore  le  sujet  de 
nombreuses  controverses.  La  plupart  des  auteurs  considèrent  la  pro- 
lifération des  épithéliums  comme  une  des  causes  de  ce  phénomène, 
mais  des  différences  de  vues  se  manifestent  quant  à  la  nature 
d'autres  cellules  rondes,  ovales  et  fusiformes,  qu'on  trouve  ordinai- 
rement sur  le  glomérule  enflammé.  Tantôt  on  avait  £ait  dériver  ces 
cellules  de  la  prolifération  des  endothôliums  des  vaisseaux  capil- 
laires,  tantôt  on  ne  voyait  en  elles  que  des  globules  blancs  émigrés 
du  sang.  On  supposait  leur  siège,  en  tout  cas,  non  dans  les  vais- 
seaux capillaires  ou,  pour  mieux  dire,  dans  leur  lumière,  mais  dans 
les  espaces  qui  existent  entre  eux.  Pour  cela  on  rangea  la  glomé- 
rulonéphrite parmi  les  inflammations  interstitielles.  Les  lésions 
anatomiques  observées  dans  la  lumière  des  vaisseaux  capillaires 
ou  sur  leurs  parois  n'avaient  pas  pour  les  auteurs  beaucoup  d'im- 
portance, et  on  ne  leur  attribuait  qu'une  signification  secondaire 
en  supposant  qu'elles  pouvaient,  d'une  façon  médiate  seulement, 
influencer  la  marche  postérieure  du  processus  en  rendant  plus  dif- 
ficile la  circulation  sanguine . 

1.  Études  mr  la  pathologie  du  rein.  Paris,  1884. 
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Hais  MM.  Ribbert  \  Langhans  *,  Friediânder  '  et  Nauwerck  *  ont 
fixé  l'attentioD  8ur  les  lésions  intracapillaires  et  en  ont  marqué  Tim- 
portance. 

C'est  avec  raison  que  M.  Langhans  s'attribue  le  mérite  d'avoir 
défini  clairement  le  processus  dont  il  s'agit  ici  et  d'avoir  séparé  les 
lésions  qui  ont  lieu  sur  des  épithéliums  du  glomérule  et  de  la  capsule 
de  celles  qui  se  développent  dans  la  lumière  des  capillaires.  Il  a  ainsi 
créé  une  base  solide  pour  les  recherches  ultérieures. 

Nous  aussi,  nous  suivrons  cet  ordre  et  nous  rechercherons  en 
détail  dans  chaque  partie  des  glomérules  les  lésions  qu'on  a  remar- 
quées jusqu^ici  au  cours  des  glomérulonéphrites. 

Or,  quant  aux  épithéliums,  tous  les  auteurs  depuis  Klebs  sont 
d'accord  sur  leur  prolifération  et  leur  desquamation  dans  la  cavité 
^omérulaire.  D'après  M.  Ribbert  même,  la  glomérulonéphrite  con- 
siste simplement  dans  ces  lésions.  C'est  par  cette  opinion  que  cet 
auteur  incline  à  la  doctrine  de  M.  Virchow  sur  l'inflammation 
<  parenchymateuse  >. 

Souvent  la  prolifération  l'emporte  tellement  sur  la  desquama- 
tion des  épithéliums  que  les  vaisseaux  glomérulaires  se  couvrent 
de  plusieurs  couches  de  ces  cellules.  M.  Langhans  admet  aussi  de 
pareilles  lésions  dans  la  capsule  de  Bowman,  cas  que  M.  Nauwerck 
n'a  jamais  rencontré.  MM.  Cornil  et  Brault  '  disent  aussi  que,  €  dans 
certains  cas,  la  capsule  peut  être  le  siège  de  modifications  patholo- 
giques asses  importantes,  sans  que  le  gloménUe  y  prenne  part  :»  ; 
opinion  qpii  ne  fut  pas  appréciée  par  les  auteurs  allemands  comme 
elle  méritait  de  l'être.  Le  tableau  histologique  des  modifications  de 
la  capsule  glomérulaire,  que  ces  auteurs  tracent,  justifie  complète- 
ment l'opinion  que  je  viens  de  dter.  Je  trouverai  encore  Toccasion 
de  m'expliquer  sur  ces  modifications  capsulaires  en  rendant  compte 
de  mes  propres  observations;  c'est  là  que  nous  en  parlerons  d'une 
manière  plus  détaillée. 

Quant  aux  modifications  des  vaisseaux  glomérulaires  mêmes,  ce 
sont  celles  justement  qui  ont  été  l'objet  des  recherches  particuliè- 
res Eûtes  par  les  auteurs  cités  ci-dessus  (Langhans,  Friediânder,  Nau- 
werck), et  auxquels  s'est  joint  M.  Hausemann  %  dans  les  derniers 

1.  Nephritis  und  Albuminurie, 

2.  Archives  de  Virchow^  t.  76,  85  et  99. 

3.  Fortsehritte  der  Medidn,  n<»  3,  1883. 

4.  ZiegUrs  Beitràge  zur  pathoL  Anatomie^  1. 1,  page  64. 

5.  t.  o.,  page  79. 

6.  Zur  pathologischen  Anatomie  der  Malpighischen  Kôrperchen  der  Niere  {Archi" 
va  de  Virehow,  t.  110,  page  52). 
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temps.  Ces  auteurs,  excepté  M.  Hausemann,  s'accordent  dans  la 
vue,  que  ce  sont  les  vaisseaux  sanguins  glomérulaires  et  surtout 
leurs  endothéliums  qui  jouent  le  rôle  principal.  Sous  l'influence  de 
l'excitation  inflammatoire,  ces  cellules  doivent  se  multiplier.  Dans 
Tétat  physiologique,  le  nombre  des  endothéliums  des  vaisseaux  glomé- 
rulaires est  très  restreint.  Ce  n'est  que  dans  Tinflammation  que  leur 
nombre  s'accroît  si  considérablement  qu'ils  obstruent  en  partie  ou 
complètement  la  lumière  des  vaisseaux  capillaires.  La  conséquence 
de  cette  prolifération  est  dans  le  premier  cas  Fépaississement  de  la 
paroi  vasculaire  par  la  couche  protoplasmatique  en  noyaux  dispersés 
sur  elle  d'une  manière  régulière;  dans  l'autre  cas,  c'est  l'obstructioD 
complète  de  la  lumière  par  des  endothéliums  proliférants  qui  en 
résulte  (Langhans).  Le  phénomène  qui  justifierait  d'une  façon  décisive 
cette  manière  de  voir  relative  aux  modifications  endothéliales,  savoir 
les  figures  karyokinétiques  dans  les  noyaux,  n'est  observé  par  aucun 
de  ces  auteurs,  pas  môme  par  M.  Langhans,  bien  qu'il  disposât  d'un 
nombre  considérable  de  cas.  Les  amas  finement  grenus  remplissant 
la  lumière  des  vaisseaux,  qui  ne  sont  pour  M.  Langhans  que  le  proto- 
plasma des  endothéliums  proliférants,  ont  été  vus  antérieurement 
par  MM.  Ribbert  et  Friedlânder,  mais  ceux-ci  en  expliquent  autre- 
ment la  signification.  M.  Ribbert  en  particulier  tient  ces  amas  pour 
des  globules  blancs  de  sang  décomposés  qui,  comme  la  soi-disant 
trombose  blanche,  s'accumulent  dans  la  lumière  des  vaisseaux  en 
telle  quantité  qu'ils  en  déterminent  Timperméabilité  totale.  D'ailleurs 
M.  Hortolès  a  remarqué  aussi  une  pareille  accumulation  des  globules 
blancs  à  l'intérieur  des  capillaires. 

Avec  ces  modifications,  qui  ont  pour  siège  les  vaisseaux  capillaires, 
M.  Langhans  met  en  relation  deux  symptômes  cliniques  des  plus  im- 
portants dans  le  cours  de  la  néphrite  aiguë,  l'albuminurie  et  la  dimi- 
nution de  la  quantité  des  urines.  Ces  modifications  intracapillaires 
sont,  d'après  M.  Langhans,  le  phénomène  anatomique  constant  dans 
toutes  les  formes  des  néphrites  aiguës;  et  entre  elles  et  le  reste  des 
lésions  du  parenchyme  rénal,  règne  une  sorte  de  parallélisme. 

Les  idées  de  M.  Langhans  ont  été  contredites  par  M.  Hausemann. 
C'était  pour  moi  une  de  raison  pour  tâcher  de  me  faire  une  opinion 
sur  cet  objet  par  l'examen  microscopique  des  cas  que  j'avais  à  ma 
disposition.  Le  nombre  de  ces  cas  n'est  pas  très  considérable,  il  est 
vrai,  mais  je  suis  d'avis  qu'un  cas  examiné  attentivement  et  étudié 
d'après  les  meilleures  méthodes  vaut  plus  que  cent  autres  qui  man- 
quent de  ces  conditions.  Quelques  cas  de  scarlatine,  m'ont  servi  dans 
ce  but.  Je  me  hâtais  d'enlever  les  reins  des  cadavres  aussitôt  qu'ils 
m'étaient  apportés  dans  l'institut,  par  conséquent  un  court  laps  de 
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temps  après  la  mort.  Le  reste  de  Tautopsie  fut  fait  plus  tard  en  temps 
ordinaire. 

Pour  le  durcissement  des  préparations,  je  me  suis  servi  dans  tous 
les  cas  de  la  solution  de  Fleming,  de  Tacide  chromique  (0,2  0/0),  de  la 
solution  de  MûUer  et  de  Talcool.  Je  ne  me  servais  de  ces  derniers  que 
pour  la  contre-épreuve.  De  toutes  les  solutions  citées,  c*est  celle  de 
Fleming  que  j'ai  trouvée  la  meilleure.  A  Tinconvénient  générale- 
ment connu  de  cette  méthode  de  durcissement,  savoir  celui  que 
cette  solution  ne  pénètre  qu'avec  peine  dans  l'intérieur  des  parties, 
j'ai  obvié  en  coupant,  au  moyen  d'un  couteau  bien  tranchant, 
des  morceaux  d'un  seul  millimètre  d'épaisseur  et  d'un  demi-centi- 
mètre de  longueur.  De  telles  tranches  sont  pénétrées  par  le  liquide 
de  Fleming  au  bout  de  quarante-huit  heures  d'une  façon  uniforme 
et  complète,  et  tous  les  éléments  histologiques  sont  moyennant  cela 
très  bien  fixés,  et  comme  il  n'est  possible  de  l'atteindre  par  d'au- 
tres méthodes.  Les  préparations  alcooliques  en  comparaison  avec 
celles  du  liquide  de  Fleming  peuvent  être  nommées  à  juste  titre  des 
caricatures  de  la  réalité  '.  Avec  cela  les  morceaux  durcis  pendant 
quarante-huit  heures  dans  le  liquide  de  Fleming,  puis  lavés  pendant 
trois  heures  dans  de  l'eau  coulant  (sous  le  robinet  de  l'aqueduc)  et 
durcis  ensuite,  pendant  quarante-huit  heures,  par  l'alcool,  reçoivent 
une  consistance  si  convenable  qu'on  peut  en  obtenir  des  coupes 
ie  plus  minces  possible.  L'inclusion  dans  la  paraffine  est  superflue. 
Dans  ce  but  il  suffit  de  la  celloïdine,  d'ailleurs  si  commode.  Les  glo- 
mérules  ne  se  disloquent  pas  et  ne  tombent  pas  même  de  ces 
coupes,  toutes  minces  qu'elles  soient. 

Le  but  principal  du  travail  présent  était  de  contrôler  les  résultats 
des  auteurs  nommés,  particulièrement  ceux  de  M.  Langhans  et  les 
résultats  négatifs  de  M.  Hausemann.  Aussi  les  questions  que  je 
devais  me  poser  sont  à  peu  près  les  mêmes  que  celles  de  ces 
auteurs,  et  les  autres  ressortirent  du  cours  de  mes  recherches. 

On  pourrait  formuler  ces  questions  de  la  façon  suivante  : 

i^  Si  la  soi-disant  glomérulonéphrite  existe  réellement  et  quelles 
sont  les  maladies  qui  en  sont  l'origine; 

2^  Quelles  sont  les  modifications  anatomiques  des  glomérules 
malpighiens  qui  constituent  cette  forme  de  néphrite,  savoir  les 
modifications  sur  les  glomérules  mêmes,  c'est-à-dire  sur  :  a)  leurs 
épithéliums,  b)  les  parois  des  vaisseaux  capillaires  avec  leurs  cel- 

1.  On  en  conclura  quelle  est  mon  opinion  sur  la  figure  4  de  M.  Nauwerck 
jointe  à  son  mémoire  (/.  c,  page  18)  et  sur  ses  conclusions,  que  cette  figure  doit 
jnettre  en  lumière. 
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Iules  endothéliales,  et  enfin  c)  les  altérations  dont  le  siège  est  la 
lumière  des  vaisseaux  glomérulaires  ; 

3^  Des  lésions  de  la  capsule  de  Bowman; 

ip  Lesquelles  de  ces  lésions  font  partie  intégrante  de  chaque 
néphrite  aiguë  sans  égard  à  son  éliologie; 

5*^  Quelle  est  Tinfluence  des  lésions  précitées,  au  point  de  vue  his- 
tologique,  dans  la  destruction  définitive  des  glomérules  malpighiens 
et  quelle  est  révolution  temporaire,  la  succession  chronologique 
de  ces  lésions. 

Dans  la  description  de  mes  cas,  je  me  restreindrai  aux  faits  indis- 
pensables pour  qu'on  puisse  les  comprendre.  J*omettrai  des  antécé- 
dents morbides  et  la  plus  grande  partie  des  résultats  nécroscopiques, 
je  n'insisterai  que  sur  les  détails  qui  sont  relatif  aux  questions 
posées  plus  haut. 

Obs.  I.  —  Antoine  P.,  âgé  de  sept  ans,  fils  d*un  ouvrier.  Service  de 
M.  le  professeur  Eiselt.  Diagnostic  clinique  :  Nephritis  interstitialis  diffusa 
haemorrhagica  post  scarlatinam.  Diagnostic  anatomique  :  glomerulo- 
nephritis  scarlatinosa,  peritonitis  serofibrinosa  et  pleuritis  ambilateralis, 
oompressio  loborum  inferiorum  pulmonum  et  oedema  acutum,  hydrops 
universaiis. 

Les  reins  un  peu  augmentés,  la  capsule  se  détache  facilement,  la  sur- 
face  complètement  lisse,  de  couleur  jaunâtre,  venulœ  stellatœ,  injectéeii 
quelques  hémorrhagies  rares.  La  substance  corticale  un  peu  élargiCi  jau- 
nâtre,  les  pyramides  bleuàires,  le  parenchyme  légèrement  oedémateux, 
oompact^  la  muqueuse  du  bassin  pâle. 

Examen  microscopique.  —  En  étudiant  tour  à  tour  toutes  les  parties 
constituantes  de  Torgane,  je  trouve  les  lésions  suivantes  :  Les  épithé- 
liums  des  tubes  urinifères  démontrent  la  dégénérescence  parenchyma* 
teuse  assez  avancée,  devenant  par  places  graisseuse  (coloration  en  noir 
par  i*acide  osmique).  Les  interstices  du  tissu  conjonctif  interlobulaire  çà 
et  là  un  peu  élargis  à  cause  de  Tœdème  inflammatoire  et  d'une  infiltration 
cellulaire  insensible.  Ce  n'est  quautour  de  quelques  glomérules  que  cet 
élargissement  des  interstices  est  dû  à  Tépaississement  du  tissu  conjonctif, 
finement  fibrillaire  et  dans  les  mailles  duquel  se  trouvent  souvent  des 
globules  blancs.  Telles  sont  les  lésions  en  dehors  des  glomérules. 

D*un  coup  d'oeil  on  s'aperçoit  que  les  glomérules  sont  la  partie  du 
parenchyme  sur  laquelle  des  altérations  anatomiques  sont  les  plus  évi* 
dentés.  Ce  qui  nous  frappe,  avant  tout,  ce  sont  les  modifications  de  la 
capsule  de  Bowman,  particulièrement  celles  sur  sa  face  interne.  On  peut 
jes  caractériser  brièvement;  elles  répondent  à  ce  que  MM.  Cornil  et  Brault 
désignent  par  c  dédoublement  lamellaire  de  la  capsule  ».  La  capsule 
même  est  partout  visible  comme  une  ligne  homogène,  et,  à  sa  face 
interne,  on  remarque  l'acoumulation  des  cellules  au  milieu  d'un  tissu  réti- 
oulaire.  L'ensemble,  c'est-à-dire  les  cellules  avec  ce  réticulum,  se  trouve 
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à  divers  degrés  d'évolution,  et  se  réduit  tantôt  à  une  petite  partie  de 
]a  capsule,  et  affecte  alors  la  disposition  d*un  croissant  suivant  la  cour- 
bure de  la  capsule;  tantôt  l'appareil  vasculaire  du  glomérule  est  con- 
tourné dans  toute  sa  périphérie  par  cette  couche  réticulo-celiulaire,  plus 
ou  moins  épaisse.  Parfois  cette  couche  est  si  développée  qu'elle  occupe 
la  moitié,  ou  même  plus  de  la  cavité  glomérulaire.  Les  cellules  de 
cette  couche  ont  dans  certains  glomérules  des  noyaux;  en  d'autres  les 
noyaux  appartiennent  à  des  leucocytes;  dans  d'autres  enfin,  auprès  de 
ces  deux  espèces  cellulaires,  on  voit  des  cellules  à  grands  noyaux  ovales 
avec  la  quantité  de  la  substance  chromatique  très  restreinte,  et  des 
cellules  lusiformes.   Les  fibres  ont  quelquefois  un  parcours  presque 
parallèle  à  la  capsule,  s'entrecroisent  à  angles  aigus,  et  s'anastomo- 
sent avec  la  capsule  par  des  prolongements  d'une  épaisseur  variable, 
tandis  que  la  capsule  même  n'est  pas  sensiblement  modifiée.  Les  degrés 
de  l'organisation  de  cette  couche  intracapsulaire  se  laissent  apprécier 
d'après  les  relations  quantitatives  des  éléments  cellulaires  dont  la  couche 
est  composée.  Plus  les  cloisons  flbrillaires  sont  minces,  plus  les  mailles 
du  réticulum  sont  grandes  et  plus  de  leucocytes  s'y  trouvent  avec  moins 
de  cellules  à  noyaux  épithélioîdes  '.  Dans  les  phases  suivantes  de  Forga- 
nisation,  le  réticulum  se  rétrécit  de  plus  en  plus,  les  cellules  rondes  (leu* 
oocytes)  diminuent  sensiblement,  à  leur  place  apparaissent  les  cellules 
fusiformes  et  celles  à  grands  noyaux  très  pâles,  seulement  avec  des  traces 
de  stroma  chromatique.  Dans  cette  organisation  il  est  frappant  que  cette 
métamorphose  en  un  tissu,  toujours  s'épaississant,  ne  sorte  pas  de  la 
capsule  de  Bowman,  mais  du  côté  opposé,  c'est-à-dire  du  côté  du  glo- 
mérule même.  La  ligne  qui  borne  cette  couche  de  ce  côté  est  toujours 
bien  mieux  terminée  et  visible,  et  souvent  cette  couche  Intracapsu- 
laire néoformée  est  séparée  dans  toute  son  étendue  des  anses  gloméru- 
laires  par  un  espace  vide,  plus  ou  moins  large.  Nous  apercevons  alors 
dans  les  lits  internes  de  cette  couche  les  fibres  denses  concentriques.  En 
s'approchant  de  la  capsule  on  remarque  de  plus  en  plus  des  noyaux  ronds 
(leucocytes),  ovales  et  épithélioîdes;  la  densité  devient  toujours  moindre 
et  les  mailles  toujours  plus  grandes.  Dans  quelques  glomérules  je  trou- 
vais, dans  cette  couche  intracapsulaire,  des  fentes  remplies  des  globules 
rouges  du  sang,  d'autres  contenant  la  fibrine  en  forme  de  fibrilles  déli- 
cates ou  de  masses  compactes  se  colorant  fortement  avec  la  safranine 
(préparations  du  liquide  de  Fleming),  ou  d'après  la  méthode  de  M.  Weigert 
(préparations  provenant  du  durcissement  alcoolique,  coloration  d'après 
Gram  et  lavage  avec  xylol  2  vol.  et  aniline  1  vol.,  au  lieu  d'alcool). 

Quant  aux  épithéliums  de  la  capsule,  je  les  trouvais  parfois  parfaite- 
ment intacts,  nonobstant  des  lésions  considérables  dans  leur  voisinage. 
Ils  étaient  bas,  quelquefois  gonflés,  et  jamais  je  n'ai  remarqué  de  ligurea 

1.  Ces  cellules  ne  sont  pas,  &  mon  avis,  des  épithéliums,  au  moins  leur  origine 
de  cellules  épithéliales  peut  être  contestée  dans  ce  cas,  et  c'est  pourquoi  je  les 
appelle  des  celiolea  épithélioîdes. 
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karyokinétiques  sur  leurs  noyaux  malgré  l'examen  le  plue  attentif  de  plu* 
sieurs  dizaines  de  préparations.  Souvent  je  trouvais,  il  est  vrai,  une 
rangée  de  cellules  d*aspect  épithélial,  sur  la  face  interne  de  la  capsule; 
mais  î*en  suis  à  douter  si  elles  proviennent  des  épithéliums  capsa- 
laires  ou  si  ce  ne  sont  que  des  leucocytes  en  voie  de  se  transformer  en 
fibroblastes.  D^ailleurs,  ces  cellules  ne  diffèrent  guère  de  celles  qui  se 
trouvent  dispersées  dans  la  couche  de  nouvelle  formation  plus  loin  de  la 
capsule,  et  qui  montrent  parfois  des  mitoses  sur  leurs  noyaux. 

Quant  à  l'appareil  glomérulaire  vaaculaire,  j'y  trouve  aussi  tels  glo- 
mérules  où  il  n'y  avait  de  lésions  ni  sur  leur  revêtement  épithélial,  ni 
dans  leurs  anses  vasculaires,  et  d'autres  où  les  lésions  étaient  consi- 
dérables. Mais  un  parallélisme  entre  les  modifications  de  l'appareil  vascu- 
laire  et  celles  de  la  capsule  de  Bowman  n'existait  pas.  £n  général  les  épi- 
théliums  n'étaient  pas  dégénérés  à  un  degré  du  moins  égal  à  ceui  des 
tubes  contournés,  et  je  n'y  ai  pas  trouvé  de  phénomènes  qui  attestassent 
avec  certitude  ou  du  moins  avec  quelque  probabilité  leur  action  prolifé- 
rative.  Leur  desquamation  et  leur  suspension  dans  la  cavité  gloméru- 
laire étaient  un  phénomène  rare. 

•  Pour  ce  qui  concerne  les  glomérules  altérés,  il  y  en  a  deux  espèces 
à  distinguer,  au  sens  pathogénique,  savoir  ceux  dont  les  altérations 
dépendent  de  la  compression  par  la  couche  réticulaire  capsulaire  et  de 
l'influence  de  cette  couche  sur  la  circulation  glomérulaire,  et  ceux  aussi 
dont  les  altérations  n'étaient  pas  explicables  par  ces  relations  mécaniques.  Si 
Fexsudat  qui  s'organise  à  la  face  interne  de  la  capsule  est  si  développé 
qu'il  occupe  même  la  plus  grande  partie  do  la  cavité  glomérulaire,  alors 
les  anses  vasculairea  sont  refoulées  dans  un  coin  libre  de  cette  cavité  boa- 
suée  dans  cet  endroit  en  dehors.  Sauf  l'atrophie,  on  ne  remarque  rien  sur 
de  tels  glomérules  comprimés.  C'est  à  ces  conditions  mécaniques  que  peut 
être  due  l'hyperémie  considérable  de  quelques  anses  vaseulaires  compri- 
mées à  leur  périphérie  par  la  couche  nouvellement  formée.  Quant  à 
l'autre  catégorie  des  altérations  du  bouquet  vasculaire,  on  pourrait  les 
qualifier  comme  une  tendance  à  la  transformation  fibreuse  de  l'appareil 
vasculaire.  Sur  des  coupes  le  plus  minces  possible,  et  qui  à  l'état  physio- 
logique font  voir  les  lumières  des  capillaires  coupés  dans  divers  sens, 
leurs  parois,  leurs  endo  et  épithéliums,  avec  une  netteté  suffisante;  dans 
ce  cas  nous  ne  voyons  que  des  fentes  étroites  creusées  dans  une  masse 
grenue  çà  et  là,  finement  fibrillaire.  Dans  cette  masse  sont  dispersées  des 
cellules  épithélioîdes  aux  noyaux  ronds  et  ovales,  et  bien  des  cellules 
lymphoîdes  à  plusieurs  noyaux,  assez  rarement  des  cellules  fusiformes. 
La  distinction  des  cellules  épithéliales  et  endothéliales  n'est  pas  possible, 
même  dans  ces  minces  coupes.  Les  parois  des  vaisseaux  capillaires  dont 
la  transformation  fibreuse  n'est  pas  encore  bien  prononcée,  se  présentent 
en  forme  de  lignes  minces  dont  la  conûguration  et  le  cours  dépendent 
de  la  direction  des  coupes.  Dans  la  lumière  des  capillaires  fortement 
rétrécis  sont  logés  assez  souvent  des  leucocytes  libres  ou  adhérents 
par  leur  protoplasma  à  la  substance  grenue  qui  entoure  la  lumière. 
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Les  globules  rouges  de  sang  sont  souvent  fondus  en  une  masse  grise 
tirant  sur  le  vert,  dans  laquelle  il  est  parfois  difficile  de  reconnaître  les 
contours  des  globules.  Un  fait  d*une  grande  portée  étiologique  peut-être 
sont  des  bacilles  courts  et  minces  qui  forment  dans  quelques  anses  glo- 
mérulaires  des  colonies  denses  et  qui  gisent  dans  Tintérieur  des  capil- 
laires à  Ilnstar  des  embolies.  Les  cellules  épithéliales,  revêtant  des 
anses  capillaires  qui  sont  le  siège  de  ces  microbes,  subissent  la  nécrose 
et  la  décomposition.  La  quantité  des  bacilles  n'est  pas  pourtant  en  rela- 
tion avec  les  lésions  ci-dessus  décrites.  Dans  les  glomérules,  même  pro- 
fondément altérés,  les  bacilles  faisaient  défaut,  tandis  que  les  anses  des 
glomérules  peu  altérés  pouvaient  en  contenir  beaucoup.  De  pareilles 
embolies  bacillaires  se  trouvaient  aussi  dans  les  capillaires  inter-tubu- 
laires.  Les  microorganismes  se  coloraient  facilement  d'après  la  méthode 
de  Weigert  ou  celle  de  Gram. 

Le  résultat  do  Texamen  microscopique  de  ce  cas  me  fournirait 
peut-être  une  réponse  à  certaines  questions  posées  au  commence- 
ment, par  exemple  à  la  question  troisième.  Cette  réponse  serait 
moins  décisive  pour  la  question  seconde.  Les  lésions  de  la  capsule 
de  Bowman  remportaient  et  compliquaient  celles  du  bouquet  vascu- 
laire  à  un  tel  degré  qu'on  ne  pourrait  qu'avec  réserve  s'exprimer 
Bur  les  altérations  de  vaisseaux  capillaires  mêmes. 

L'observation  suivante  sera,  à  ce  dernier  égard,  plus  instructive. 

Ces.  IL  —  Otto  P....,  âgé  de  huit  ans.  Clinique  de  M,  le  professeur 
Eiscit.  Diagnostic  clinique  :  Scarlatina,  diptheria  pharyngis  et  nasL 
Glomerulonephritis.  Diagnostic  anatomique  :  Pharyngitis  membranea 
{croup),  tonsilifis  suppurativa,  otitis  média  purulenta,  nephritis  scar- 
lattnosa  acuta  (glomerulonephritis),  degeneratio  parenchymatosa  hepatis, 
hypostasis  pulmonum. 

Le  rein  gauche  légèrement  augmenté  de  volume,  la  capsule  est  mince, 
la  surface  lisse  pâle,  la  substance  corticale  un  peu  élargie,  oedémateuse, 
d'une  couleur  gris  jaunâtre.  Dans  le  rein  droit,  plusieurs  ecchymoses, 
d^ailleurs  les  mêmes  apparence  que  dans  le  gauche. 

Examen  microscopique.  —  Les  préparations  provenant  do  Talcool 
ou  du  liquide  de  Mûller  ne  démontraient  aucune  altération.  Aussi  les 
coupes  faites  des  morceaux  durcis  au  liquide  de  Fleming  n'en  font  pas 
voir  plus,  au  premier  coup  d'oeil,  sauf  la  dégénération  insensible  des 
éplthéliums  des  tubes  contournés. 

Ce  n'est  qu'à  Tanalyse  minutieuse  et  à  un  fort  grossissement,  que  l'on 
découvre  des  altérations  nombreuses  et  profondes  réduites  anx  glomé- 
rules. Sur  des  préparations  fixées  à  la  celloldine  on  constate  un  léger 
accroissement  des  glomérules;  le  nombre  des  cellules  épithéliales  déta* 
chées  et  suspendues  dans  la  cavité  glomérulaire  est  restreint.  Elles  sont 
logées  dans  une  substance  finement  grenue,  par  places  réticulée,  et  qui 
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n'est  évidemment  que  Talbumine  coagulée  par  les  réactifs.  —  On  n'aper- 
çoit nulle  part  quelque  accumulation  plus  considérable  de  ces  élémeats 
cellulaires,  ni  sur  la  capsule  de  Bowman  ni  sur  la  périphérie  du  bouquet 
vasculaire.  Ce  qui  frappe  tout  d*abord,  c'est  l'augmentation  de  la  quan- 
tité des  noyaux  dans  l'appareil  vasculaire  môme.  Pour  déterminer  la 
qualité  de  ces  noyaux  et  leur  relation  avec  les  parois  capillaires,  il  a 
fallu  recourir  aux  coupes  le  plus  minces  possible.  Je  supposais  que  plus 
les  coupes  seraient  minces,  moins  il  y  aurait  de  cellules  épithélitdes, 
qu'on  pourrait  plus  facilement  déterminer  les  modifications  dans  la 
lumière  des  vaisseaux  et  les  altérations  des  capillaires  mômes»  et  que 
moins  grand  serait  alors  le  danger  de  transmettre  les  modiGcations  sié- 
geant à  la  périphérie  des  anses  dans  leur  intérieur.  A  Taide  du  micro- 
tome automatique  de  Reichert  et  du  couteau  aiguisé  spécialement  pour 
ce  but  avec  plus  de  soin,  on  parvient  à  obtenir  des  coupes  nécessai- 
rement minces.  Le  grand  microtome  de  Thomas  est  tout  à  fait  superflu. 
Voici  les  lésions  que  de  telles  coupes  nous  présentent  :  la  capsule  de 
Bowman  est,  dans  la  plupart  des  glomérules,  mince  et  délicate,  psr 
places  seulement,  et  ce  n'est  que  sur  quelques  glomérules  qu'elle  est  insen- 
siblement épaissie,  homogène  et  revêtue  d'une  couche  d'épithéliums  bas. 
Les  parois  des  capillaires  sont  partout  fines,  minces  et  très  visibles.  Oo 
ne  découvre  que  très  rarement  des  noyaux  endothéliaux  appartenant  aux 
capillaires.  Pas  de  trace  d'une  augmentation  quelconque  de  ces  nojraux. 
Aussi  les  parois  vasculaires,  quant  à  l'épaisseur  et  au  nombre  de  leurs 
noyaux  endothéliaux,  ne  diffèrent- elles  en  aucune  manière  du  rein  phy- 
siologique, dont  i'avais  toujours  les  coupes  pour  comparer  les  prépara- 
tions pathologiques  avec  les  normales.  Ce  n'est  que  dans  la  lumière  des 
capillaires  que  nous  apercevons  les  modifications  les  plus  importantes. 
Cette  lumière  n*est  en  nul  endroit  libre,  ou  occupée  par  du  sang  comme 
à  l'état  normal.  Dans  ce  cas,  nous  y  trouvons  des  masses  très  finement 
grenues  (fig.  i),  qui  forment  parfois,  au  centre  de  la  lumière,  loin  des 
parois,  une  substance  plus  compacte  et  qui,  à  l'aide  de  nombreux  pro- 
longements communiquant  entre  eux,  se  joint  avec  la  paroi  inaltérée  du 
vaisseau.  Dans  quelques  anses,  presque  toute  la  lumière  est  remplie  de 
cette  substance  grenue  réfringente,  et  dans  son  centre  on  trouve  une 
fente  de  formes  diverses  et  présentant  des  bords  réguliers,  comme  le 
reste  de  Tancienne  lumière  capillaire  (fig.  1,  g).  Au  milieu  de  ces  masses 
sont  logés  des  noyaux  en  nombre  relativement  considérable.  A  en  juger 
par  les  formes  et  les  dimensions,  ce  sont  des  noyaux  de  leucocytes  (souvent 
à  plusieurs  noyaux)  ;  la  substance  chromatique  ne  diffère  point  de  celle 
des  leucocytes.  Le  plus  grand  nombre  des  noyaux  ne  se  trouve  jamais 
tout  près  de  la  paroi  du  vaisseau,  mais  au  contraire  c*est  au  centre  de 
la  lumière  qull  y  en  a  le  plus,  et  le  moins  tout  près  de  la  paroi  même. 
Quelques-uns  des  noyaux  sont  un  peu  plus  grands  que  des  globules 
blancs,  et  souvent  légèrement  ovales;  mais  pour  la  plupart  ils  n'attei* 
gneiit  pas  les  dimensions  des  noyaux  épithéliaux  qui  sont  au  delà  de  la 
paroi.  Le  protoplasma  appartenant  à  ces  noyaux  passe  sans  limite  quel- 
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conquB  dana  la  Bubstanoe  grenue,  tellement  qu'il  n'eat  pas  visible  &  pro- 
prement parler.  Entra  les  noynux  on  peut  apercevoir  {h  un  tort  grosBis- 
sèment,  p.  e.  iflh  homog.,  inameraion  Relchert)  de  très  fines  librillea 
Incolores,  et  pour  cela  dlfflcilei  à  bien  voir.  Cola  a  lien  partioulië- 
foment  dans  le  voisinage  de  plna  grands  noyaux  qui  contiennent  un 
peu  molni  de  la  substance  chromatique  que  ceux  des  leuoo^tes.  Les 
prolongements  de  la  substance  grenue  en  anastomosant  entre  eux  for- 
ment une  sorte  de  réticulum  [flg.  1  ],  dans  les  mailles  duquel,  sinon  dans 
b  lumière  rëtréoie,  sont  logés  des  globules  rouges  du  sang,  qui  tantôt 
ont  oooserré  leurs  contours,  tantôt  se  sont  fondus  en  une  masse  tout  & 
hit  homogène,  d'une  couleur  pâle  bai  verdâtre.  Les  globules  rouges 
ainsi  fondus  en  une  masse  forment  parfois  tes  figures  les  plus  bizarres, 
iTBC  des  prolongements  minces  ou  épais,  avec  des  angles  obtus  ou  aigus. 


fi;.  1.  —  InBumnution  das  i 
m«al  ipiLhélis],  -~  c.  La  e 
lioidct.  —  rf.  Lb  aobsiause  „._.  „..-  . 

sUote,  dosinè  par  M.  Smobera. 

Cette  substance  homogène,  née  des  globules  rouges,  s'insinue  dans  la 
mbstanoe  grenue,  et  la  limite  entra  elles  est  parfois  précise.  Mais  sou- 
vent cette  limite  devient  moins  distincte  et  la  substance  homogène  passe 
en  grenue  devenant  de  plus  en  plus  pMe  et  grenue  (flg.  1,  a,  d).  Quel- 
quefois la  substance  grenue  est  attachée  &  la  paroi  vasculaire,  en  suivant 
un  certain  segment,  et  semble  la  dédoubler  d'une  couche  interne  plus  ou 
moins  jpalsse,  mais  cela  arrive  si  rarement,  que  je  n'y  puis  attacher 
aucune  importance.  La  comparaison  de  la  substance  grenue  avec  le  pro^ 
toplasma  de  la  couche  épithéliale  périvasculnira  démontre  plusieurs  dif- 
férences, ht  proloplasma  de  la  couche  pérlvasculalre  est  uniformément 
grenu,  tandis  que,  dans  la  substance  intra-vasculaire,  à  côté  des  grains 
fins,  11  y  en  a  aussi  de  plus  grands  et  môme  des  fibrilles  extrêmement 
délicatrâ;  puis  le  protoplasma  des  épithéliuma  est  plus  sombre;  la  sub- 
stance Intracapillaire  est  plus  claire  et  réfringente;  et  enfin  la  solution 
du  violet  de  gentiane  colore  plus  vivement  celui-là  que  celie-d.  D'autres 
méthodes  de  coloration  n'ont  pas  marqué  d'autres  difTérences  plus  im- 
portantes. Enfin  quelques  anses  capillaires  étaient  remplies  dans  leur 
totalité  d'une  substance  parfaitement  homogène.  A  en  juger  par  des 
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globules  rouges  du  sang,  assez  rares  aux  bords  ou  au  milieu,  et  dont 
les  contours  n*étaient  pas  encore  entièrement  effacés,  et  aussi  par  la 
couleur  bai  verdâtre,  on  est  autorisé  à  faire  dériver  cette  masse  des 
globules  rouges  du  sang.  L'aspect  de  telles  anses  remplies  de  ces  ma- 
tières homogènes  rappelle  d'ailleurs  ce  que  les  auteurs  (par  exemple 
M.  Recklinghausen)  quaiiGent  de  dégénérescence  hyaline  des  vaisseaux 
capillaires. 

L'hypothèse  n'est  point  hardie,  si  nous  admettons  une  relation 
éliologiquc  entre  ce  que  nous  venons  de  trouver  dans  la  lumière 
des  capillaires  glomérulaires  et  quelques  accidents  cliniques,  parti- 
culièrement Toligurie,  même  l'anurie  et  albuminurie  (peut-être 
aussi  Turémie). 

La  question  concernant  la  nature  de  ces  lésions  iutracapillaires 
«t  leur  histogénie  se  pose  d'elle-même.  Les  altérations  décrites  ci- 
dessus  représentent  évidemment  des  phases  initiales  d'une  aflectioD 
qui  est  en  évolution.  C'est  pourquoi  je  tenais  à  rassembler  des  cas  où 
je  pusse  supposer  que  les  altérations  intracapillaires  présentassent 
des  stades  postérieurs  de  la  même  affection.  Je  n'avais  plus  à  ma  dis- 
position la  glomérulonéphrite  pure  non  compliquée  pardesaltératioas 
du  reste  du  parenchyme.  Au  lieu  de  cela,  j'avais  examiné  plusieurs 
cas  de  néphrites  que  M.  Wcigert  ^  caractérise  comme  la  néphrite 
chronique  hémorrhagique,  et  M.  Hlava  *  comme  la  gloméruloné- 
phrite subaiguê  et  la  néphrite  interstitielle  subaiguê  avec  induration 
et  avec  dégénérescence. 

Voici  Tun  de  ces  cas. 

Ob8.    III.  —  Antoine  J ,  âgé  de  dix-huit  ans,  ouvrier;  service  de 

M.  le  professeur  Eiselt.  Diagnostic  clinique  :  Infiltratio  pulmonum  tuber* 
culosa.  Diagnostic  anatomique  :  Nephritis  interstitialis  subacuta,  indura- 
tiva,  hœmorrhagica.  Hypertrophia  dilatativa  cordis  totius  prascipuesinis- 
tri;  hydrothorax bilateralis»  ascites,  hydrops universalis.  Induratiomodica 
pulmonum,  licnis  et  hepatis.  Gompressio  loborum  inferiorum  puifflon. 
Pneumonia  lobularis  dispersa,  bronchitis  chronica. 

Le  rein  droit  augmenté,  la  capsule  se  détache  difficilement,  la  surface 
lisse,  d'une  couleur  brun  grisâtre,  des  hémorrhagies  nombreuses;  la  sub- 
stance corticale  semble  être  un  peu  élargie,  de  la  même  couleur  que  la 
surface  de  Torgane.  Dans  le  rein  gauche,  l'élargissement  de  récoroe  est 
plus  prononcé,  d'ailleurs  mêmes  apparences. 

Examen  microscopique.  —  Comme  dans  toutes  les  affections  inflam- 
matoires des  organes  parenchymateux  à  marche  prolongée,  auprès  des 

1.  Sammlung  klinischer  Vortrâge  de  M.  R.  Voldmann,  162-163. 

2.  Morbus  Brightii,  Journal  des  médecins  tchèques,  p.  225,  année  1885. 
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lésions  anciennes,  des  exsudats  en  organisation  ou  déjà  organisés,  on 
trouve  des  infiltrations  récentes  (des  poussées  inflammatoires)  ;  il  en  est 
aussi  de  même  dans  ce  cas.  Je  n*analyserai  pas  minutieusement  les  modi- 
fications anatomiques  dans  tout  Torgane.  Cela  ne  mettrait  en  lumière 
rien  de  particulier.  Gomme  pour  l'organe  entier,  c'est  de  la  même 
fagon  que  les  glomérules  manifestent  des  différences  considérables 
relatives  à  l'intensité,  à  l'évolution  et  à  la  localisation  des  altérations 
inflammatoires.  Quant  à  Tintensité,  les  glomérules  démontrent  tous  les 
passages  possibles  depuis  les  lésions  les  plus  simples,  à  peine  marquées, 
jusqu'à  la  métamorphose  fibreuse  totale  du  glomérule.  La  capsule  de 
Bowman  présente  des  altérations  semblables  à  celles  du  1^  cas;  mais 
ici  il  s'agit  d'une  période  plus  avancée  dans  quelques  glomérules,  tandis 
que  dans  d^autres  les  altérations  sont  identiques.  Le  tissu  de  récente 
formation,  à  la  face  interne  de  la  capsule,  avait  le  caractère  d'un  tissu 
Jeune  de  Tobservation  I  ;  ici  ce  tissu  est  devenu  plus  compact,  à  mailles 
plus  étroites  ou  à  peu  près  disparues,  et  aux  cellules  fusiformes  en 
nombre  restreint.  En  outre,  Taspect  fibriilaire  est  devenu,  dans  plu- 
sieurs glomérules,  presque  homogène  et  vitreux.  Par  la  méthode  Wei- 
gert  ce  tissu  se  colore  de  la  même  façon  que  le  tissu  élastique,  c'est-à- 
dire  un  peu  moins  vivement  que  la  fibrine.  La  couche  capsulaire  nou- 
vellement formée  adhère  à  la  capsule  même  sans  limite  quelconque,  ou 
s'y  attache  par  des  rameaux  épais,  quelquefois  aussi  homogènes,  et  affecte 
ordinairement  la  forme  d'un  croissant,  concave,  vers  le  bouquet  vasculaire 
ou  d'un  cercle  complètement  fermé  (fîg.  2).  Dans  le  premier  cas,  elle  est 
séparée  des  anses  glomérulaires  par  un  espace  libre,  dans  le  second 
elle  se  Joint  à  lui  au  lieu  des  vases  afférents  et  efférents,  et  pénètre  de  là 
dans  les  anses  vasculaires  mêmes  en  se  substituant  à  eux  ou  en  les  dis« 
Bociant.  Mais  il  arrive  parfois  que  les  bourgeons  fibreux  se  détachent 
ailleurs  de  la  couche  capsulaire  et  s'insinuent  dans  les  anses  en  se  joi- 
gnant à  d'autres  bourgeons  qui  s'avancent  vers  eux  du  côté  opposé.  Il 
en  résulte  une  division  de  l'appareil  vasculaire  en  deux  ou  même  en 
plusieurs  fragments.  Si  Ton  trouve  des  mailles  dans  cette  couche  cap- 
sulaire, c'est  le  plus  souvent  dans  leurs  parties  confinant  à  la  capsule 
même  qu'elles  sont  les  plus  nombreuses.  Elles  sont  remplies  tantôt  de 
gld>ules  blancs  libres»  ou  liés,  par  le  protoplasma,  aux  bords  des  mailles; 
tantôt  de  globules  rouges  du  sang  (fîg.  2,  g,  g').  Ici  aussi  les  globules 
rouges  se  fondent  parfois  entre  eux  en  une  masse  homogène  dans  laquelle 
il  est  diiEcile  à  distinguer  les  éléments  dont  elle  est  issue.  La  face 
externe  de  la  capsule,  elle  aussi,  est  entourée  d'un  tissu  pareil,  où  l'on 
aperçoit  bien  des  vaisseaux  sanguins,  mais  non  pas  de  métamorphose 

hyaline. 

Quant  aux  lésions  de  l'appareil  vasculaire  du  glomérule,  elles  sont 
souvent  identiques  avec  celles  du  deuxième  cas,  mais  dans  la  plupart 
des  glomérules  elles  répondent  aux  périodes  postérieures  de  l'affection. 
Plusieurs  glomérules  ne  manifestent  que  des  lésions  dues  à  la  compres- 
sion et  à  la  substitution  des  anses  par  la  couche  intraoapillaire;  et,  pour 
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omeMm  1m  redites,  nous  n'y  inMaterons  plus.  Les  altérations  propra 
de  l'appareifvasculaire  se  montrent  «vec  précision  dans  oes  KltHnimln, 
-où  la  néoformation  de  la  oouohe  capsulaire  est  dans  la  période  initiale. 
Dans  ce  cas  nous  obsenfoiu  une  prolifération  et  desquamation  du  Kit- 
tement  épithélial,  mais  ce  phénomène  est  peu  marqué.  L'acoumulatioii 
de  ces  Cémenta,  plus  conaidéraUe  à  ta  périphérie  des  anses  [pir 
exemple  quelques  couches),  ne  s'observe  guère.  La  prolifération  dei 
épithéliums  est  marquée  par  des  mitoses  sur  leurs  noyaux  et  par  dn 
cellules  en  battant  de  cloche  (Comil  et  Brault).  Lea  parois  des  oapillilKt 


iBtniiâptolâir»  M 
milU«t.  i,  t\  1»  gWiolet  M" 
(.  Lu  «pilbilisnis  do  Isba  u 
pTopriA  dei  tabM.  —  /.  Lm  r«^ 
11».  1/lB.  —  D'iprts  BtUiM.  *■" 


Fig.  S.  —  InflumiiiUoii  prodanliis  da  la  c*piule  ;  —  i 
DU  miUmorphoia  TitnuM  ou  hyilina  pvUsIla;  di 
st  roD^  dn  uDg.  —  d.  Li  eapiuls  forlemeiil  épti 

glomirnlùrB  Kités  libre.  —  Reiobcrl,  ».  3.  homog 
pu  M.  Sumber*. 


sont  légèrement  épaissies,  d'un  gris  sombre,  aux  oontours  doubles  di«> 
tinots,  et  c'est  pourquoi  elles  tranchent  sur  des  éléments  qui  k  trou- 
vent à  leur  intérieur  ou  à  leur  extérieur.  Dans  les  lumières  des  ni>- 
seaux,  les  altérations  ressemblent  &  celles  du  oas  2',  avec  cette  difle- 
rence  que  la  substance  homogène  verdàtre  fait  ordinaiiemeot  doaiil, 
ou,  s'il  y  en  avait  trace,  la  substance  grenue  l'emportât  da  b  " 
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La  ButMtanoe  grenue  est  par  placée  plus  fibrlllaire  [fig.  3,  c]  que  dans 
le  2*  cas  et  ooDtient  plus  de  cellulea  épithélioides.  En  dehors  des  vais- 
Maux  capillaires,  les  modilloatione  Bont  les  mômes  qu'à  l'intérieur,  c'eet- 
à^lre  que  de  nombreuses  fibrilles  nouvellement  formées  emprisonnent 
des  cellules  rondes  et  des  Sbroblastas.  Il  va  sans  dire  qu'on  ne  remarque 
rien  de  ces  altérations  dans  les  glomérules,  dont  l'oblitération  est  plus 
avancée.  Alors  les  parois  des  capillaires  ne  sont  plus  visibles  et  le  tissu 
conjonotil  très  pauvre  en   noyaux,  ou  même  transformé  en  substance 


Wig-  3.  -*  InflammidoQ  d'une  ■□»«  ï&EnuUirt  au  dIuIa  ptui  avuicé  7  ^^  a, 
l'aD».  —  A.  L>  Inmiire  upilbira  fartomeol  réiréi:ie  iitBii  un  leuBOcyW.  - 
gnoM  av*B  dM  nojuu  raaât  et  épithilloldei  ot  des  abrillsa  trè*  miDCei. 
fig.  1  et  3  :  lUielwi,  OD.  3,  obj.,  homag^  immen.  1/15.  —  D'après  utiua,  deuini  par 
H.  Bombera. 

bomogène,  sans  noyaux,  remplace  la  structure  ancienne  sans  en  laisser 
des  traces.  La  capsule  et  les  anses  vasculalrae  se  sont  londuea  en  un 
toat  qui  ne  rappelle  l'ancien  glomérule  que  par  sa  forme  ronde. 

Je  ne  ferai  pas  l'analyse  détaillée  d'autres  cas  que  j'avais  étudiés. 
D'ailleurs  ils  ne  nous  apprendraient  i-iea  de  nouveau. 

Lb  nombre  de  ces  observations  est  de  beaucoup  inférieur  à  celui  de 
M.  HausemaOQ.  Malgré  cela  les  résultats  de  mes  recherches  sont 
loin  d'être  aussi  négatifs  que  les  siens,  qui,  en  vérité,  .sont  difficiles 
à  comprendre  pour  moi.  Cet  auteur  disposait  de  plus  de  cent  vingt 
cas  de  néphrites,  qui  en  partie  n'étaient  pas  a  une  période  avancée 
de  la  maladie;  par  conséquent  il  y  en  avait  d'analogues  aux  miens 
et  &  ceux  de  M.  Langhans.  Or  il  n'a  remarqué  ni  altérations  de  la 
capsule,  ni  altérations  des  capillaires,  quelque  caractéristiques  que 
soient  les  unes  et  les  autres.  En  somme  cet  auteur  n'a  rien  vu.  La 
cause  en  aura  été,  sans  doute,  soit  un  examen  un  peu  léger  de  tous 
ses  cas,  car  il  y  en  avait  trop;  soit  une  méthode  moins  propre  à 
déceler  des  lésions  aussi  délicates  que  celle  dont  s'est  servi 
M.  I^anghans. 

Mais  revenons  à  notre  sujet  et  passons  en  revue  systématique- 
ment toutes  les  altérations  observées  dans  nos  cas. 

Eln  les  analysant  de  plus  près  et  en  les  comparant  avec  les  altéra- 
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tions  décrites  par  d'autres  auteurs,  nous  parviendrons  peut-ôtre  à 
comprendre  leur  portée  et  la  valeur  patbogénique  dans  les  inflam- 
mations des  glomérules  malpighiens. 

Commençons  par  les  altérations  qui,  d'après  MM.  Langhans  et 
Nauwerck,  sont  les  plus  essentielles  et  font  la  substance  de  toutes  les 
glomérulonéphrites,  c.-à-d.  par  des  altérations  qui  se  produisent  à 
rintérieur  des  vaisseaux  capillaires  ^  M.  Langhans  et  moi  nousavoDS 
trouvé  des  masses  grenues  et  homogènes  occupant  une  partie  ou  la 
lumière  entière  des  capillaires,  tantôt  formant  un  réticulum  à  mailles, 
de  dimensions  et  de  figures  différentes.  Selon  M.  Langhans,  ces 
masses  sont  parsemées  de  noyaux  à  distances  régulières.  Dans  mes 
cas,  s'il  y  avait  un  système  à  cet  égard,  ce  n'était  peut-être  que  celui 
que  les  noyaux  se  trouvaient  autant  que  possible  éloignés  des  parois 
vasculaires.  Il  n'y  avait  point  de  différences  entre  ces  noyaux  et  ceux 
que  l'on  trouve  dans  les  inflammations  productives  dans  d'autres 
organes,  c'est-à-dire  correspondant  aux  cellules  lymphatiques,  épi- 
thélioïdes  et  aux  fîbroblastes.  Les  masses  grenues  ne  me  parais- 
saient pas  dans  leur  ensemble,  comme  l'a  cru  M.  Langhans,  consister 
en  un  protoplasma  véritable.  Les  grains  inégaux,  parfois  des  fibrilles 
fines  entre  les  noyaux  épithélioïdes,  nous  autorisent  à  penser  que 
ce  n'est  pas  le  pui*  protoplasma  que  nous  avons  devant  nos  yeux. 
Pour  l'explication  de  ces  faits,  M.  Langhans  recourt  à  une  couche 
endothéliale  hypothétique  qui  doit  tapisser  rintérieur  des  anses  capil- 
laires même  dans  les  conditions  physiologiques,  mais  il  avoue  lui- 
même  ne  pas  avoir  réussi  à  prouver  l'existence  de  cette  couche  par 
l'isolement.  Dans  cette  couche  protoplasmatique  doivent  se  trourer 
les  noyaux  endothéliaux,  et  la  couche  même  doit  adhérer  immédiate- 
ment à  la  mince  paroi  capillaire  (la  membrane  basale  et  le  canal  eudo- 
thélial  de  M.  Langhans).  Je  doute  que  la  mesure  des  dimensions  des 
noyaux  puisse  aboutir  à  quelque  résultat,  parce  que  nous  sommes  en 
présence  de  cellules  altérées,  dont  les  unes  peuvent  être  gonflées, 
les  autres  resserrées  ;  et  ces  altérations  réagissent  ordinairement  sur 
les  noyaux.  Peut-être  certaines  qualités  de  la  substance  chromatique 
des  noyaux  mettront-elles  un  jour  en  lumière  des  signes  dont  on 
pourra  tirer  quelques  conclusions  sur  l'origine  des  cellules;  mais 
c'est  la  tâche  de  l'avenir.  Tant  que  Texistence,  encore  hypothétique, 
du  canal  endothélial  (Endothelrohr)  ne  sera  pas  prouvée  en  l'état  phy- 
siologique, la  paroi  des  capillah*es  réellement  vue  devra  rester  l'objet 

1.  U  est  vrai  qu^on  pourrait  se  méprendre  sur  la  localisation  des  lésions  extra 
ou  intracapillaires,  fait  sur  lequel  Ribbert  vient  d'attirer  TatteotioD  (Fortschrillc 
d.  Med.,  Juin  1888),  mais  ce  n'est  possible  que  sur  les  préparations  alcooliques, 
ou  altérées  par  Tinjection  ou  non  suffisamment  minces. 
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de  nos  recherches.  Or  cette  paroi  est  très  pauvre  en  noyaux  endo- 
théliauz;  ce  £ût  est  incontestable  et  n'est  pas  démenti  môme  par 
M.  Langbans.  Il  est  d'ailleurs  indifférent  si  les  rares  noyaux  font  saillie 
à  rintérieur  du  vaisseau  ou  de  l'autre  côté.  Le  môme  nombre  restreint 
de  noyaux,  la  môme  minceur  des  parois  furent  constatés  aussi  dans 
mes  cas.  L'épaississement  des  parois  vasculaires  dans  la  3^  observa- 
tion ne  peut  être  expliqué  à  la  faveur  de  l'hypothèse  de  M.  Langhaos. 
Les  figures  karyokinétiques  dans  les  noyaux  des  endothéliums  capil- 
laires n'ont  été  constatées  par  personne,  bien  que  l'attention  sur  cet 
objet  soit  fixée  depuis  longtemps.  C'est  pourquoi  l'admission  d'une 
prolifération  de  ces  cellules  n'est  pas  justifiée.  Il  faut  donc  chercher 
d'autres  explications  pour  les  altérations  dont  nous  avons  reconnu 
l'existence  à  l'intérieur  des  vaisseaux  capillaires. 

La  question  la  plus  simple  et  la  plus  conforme  à  nos  recherches 
bistologiques  et  aux  données  qui  en  résultent  est  la  suivante  :  si  en 
présence  de  la  «  connue  »  (ou,  à  proprement  parler,  tout  à  fait  «  in- 
connue »),  altération  inflammatoire  des  vaisseaux,  la  substance  intra- 
capillaire  ne  pourrait  pas  provenir  du  contenu  physiologique  des 
vaisseaux  capillaires,  c'est-à-dire  du  sang.  Cette  question  est  d'autant 
plus  justifiée  que  nous  avons  trouvé,  dans  la  substance  intra-capil- 
laire,  tous  les  éléments  constituants  du  sang. 

D*abord  en  ce  qui  concerne  les  globules  rouges,  il  me  semble  que 
le  rôle  passif,  attribué  par  la  plupart  des  auteurs  à  ces  parties  con- 
stituantes du  sang,  si  importantes,  dans  la  formation  de  divers  pro- 
duits inflammatoires  et  des  métamorphoses  régressives,  n'est  pas 
rigoureusement  exacte.  Aussi  je  considère  comme  utile  une  réaction 
contre  cette  doctrine,  généralement  adoptée.  On  sait  que  M.  Mosso  ', 
de  Turin,  attribue  la  plus  grande  importance  aux  globules  rouges 
dans  la  coagulation  et  dans  le  processus  inflammatoire.  Il  se  peut 
que  cet  auteur  ait  pris  une  bonne  voie.  Dans  mes  cas  la  participation 
des  globules  rouges  à  la  formation  des  masses  intra-capillaires  était 
bien  manifeste.  J'ai  constaté,  à  Tintérieur  des  vaisseaux  capillaires,  la 
fonte  des  globules  rouges  en  masses  homogènes.  Une  telle  prove- 
nance de  ces  masses  était  particulièrement  évidente  dans  ces  endroits, 
où  les  contours  des  globules  n'ont  pas  encore  complètement  disparu. 
La  couleur  précisée  de  ces  masses,  identique  avec  celle  des  globules 
rouges,  est  si  caractéristique,  puis  elle  diffère  tellement  des  autres  élé- 
ments intra-capillaires,  qu'il  était  facile  de  ne  pas  se  méprendre  sur 
la  nature  véritable  de  cette  substance  homogène  '.  Il  est  évident  que 

i.  Archives  de  M.  Virchow,  t.  109,  page  205. 

2.  Daos  mes  éludes  sur  la  néphrite  hémorrhagique  communiquées  récemment 
au  V*  congrès  des  médecins  polonais  à  Lemberg  (le  19  juillet  1888),  j'attribue 
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Tacide  osmique  seul,  dont  se  servait  M.  Langhans,  ne  met  pas  en 
évidence  cette  couleur  caractéristique  ;  autrement  la  signification  de 
ces  masses  ne  lui  serait  pas  restée  inconnue,  comme  il  l'avoue  lui- 
même.  Ce  que  M.  Langhans  tient  pour  la  dégénérescence  byaline  des 
parois  capillaires,  déterminant  parfois  une  obstruction  de  la  lumière 
totale  (Langhans,  l,  c,  fig.  5),  n'est  guère  autre  chose  qu'une  anse 
vasculaire  complètement  intacte  (optiquement),  et  dans  laquelle  les 
globules  rouges  entassés  lés  uns  à  côté  des  autres  se  sont  fondus  en 
une  masse  compacte  homogène.  Une  pareille  métamorphose  des 
globules  rouges  avait  été  aussi  constatée  par  moi  dans  d'autres  vais- 
seaux, de  sorte  que  cet  effet  optique  doit  résulter  sans  doute  de 
l'action  du  liquide  de  Fleming. 

Je  mentionnerai  ici  en  passant  l'influence  de  la  solution  de  Fleming 
sur  le  sang,  dans  les  préparations  durcies  dans  cette  solution.  Qui- 
conque a  longtemps  étudié  de  telles  préparations  sera  frappé  des 
modifications  auxquelles  est  sujet  le  sang  dans  les  vaisseaux,  ou 
dans  les  hémorrhagies,  quel  qu'en  soit  le  siège.  Certains  vaisseaux 
contiennent  des  globules  rouges  à  l'état  tout  à  fait  inaltéré  ;  d'auU^ 
tout  voisins,  des  globules  rétrécis,  anguleux.  Dans  d'autres  vaisseaux 
enfin,  au  lieu  de  sang,  nous  ne  voyons  qu'une  masse  homogène, 
d'une  couleur  verdâtre,  et  au  milieu  de  laquelle  les  globules  rouges 
intacts  ou  altérés  sont  accumulés  dans  un  certain  segment  de  la 
coupe,  ou  dispersés  dans  toute  la  masse.  Puis,  à  côté  des  globules 
d'un  vert  sombre,  il  y  en  a  de  beaucoup  plus  pâles  ou  totalement 
incolores.  Non  moindres  sont  les  différences  entre  les  globules 
rouges  sous  le  rapport  de  leur  qualité  tinctoriale.  Certains  d'entre 
eux  se  colorent  aussi  vivement  que  les  noyaux  des  leucocytes, 
d'autres  restent  tout  pâles  (safranine,  gentiane).  Toutes  ces  diffé- 
rences se  trouvent  réunies  parfois  dans  le  même  vaisseau.  11  faut 
tenir  compte  de  tout  cela  dans  Texplication  des  éléments  divers  qu'on 
rencontre  à  l'intérieur  des  vaisseaux  capillaires  glomérulaires. 

Appelons  maintenant  l'attention  sur  le  reste  des  parties  consti- 
tuantes du  contenu  intra-capillaire,  et,  avant  tout,  sur  les  éléments 
cellulaires;  en  premier  lieu  sur  des  cellules  ayant  le  caractère  des 
globules  blancs  du  sang.  Elles  se  trouvent,  dans  diverses  anses,  en 
nombre  variable.  S'il  y  a  dans  la  lumière  vasculaire  d'une  anse  quel- 

aux  globules  rouges  un  rôle  encore  plus  important.  A  ces  éléments  do  sang  je 
fais  remonter  les  fibrilles  du  lissa  conjonclif  intracapillaires;  de  même  de  leur 
mélamorpbose  je  fais  dériver  la  dégénérescence  hyaline  et  araylotde.  La  sub- 
stance hyaline  et  arayloïde  proviendrait  des  globules  rouges  du  saog,  et  ne 
serait  pas  une  dégénérescence  des  tissus  préexistants,  des  vaisseaux  et  du  tissu 
conjonclif  (Voy.  Revue  méd.  de  Cracovie,  juillet  1888), 


OBRZUT.  —  PATHOGÉNIE  DE  LA  GLOMÉRULONÉPHRITE      70? 

conque  de  la  substance  homogène  verdâtre,  c*est  particulièrement 
dans  son  voisinage  immédiat,  ou  dans  les  parties  périphériques  de 
la  substance  même,  que  les  globules  blancs  sont  en  nombre  consi* 
dérable.  S*ils  sont  près  de  cette  substance,  ils  s'y  lient,  à  l'aide  de 
minces  prolongements  protoplasmatiques,  incolores,  finement  grenus, 
et  à  l'aide  de  pareils  prolongements  ils  communiquent  aussi  avec  la 
paroi  vasculaire,  ou  avec  d'autres  leucocytes.  Parfois  ils  sont  collés 
contre  la  paroi  d'un  vaisseau  dont  la  lumière  est  rétrécie,  et  leur 
protaplasma  forme  un  cercle  autour  des  noyaux,  ou  s'aplatit  à  la 
paroi  suivant  sa  courbure  (fig.  1,  /).  Du  côté  interne  des  globules 
ainsi  fixés  partent  parfois,  ainsi  que  je  viens  de  le  dire,  des  prolon- 
gements protoplasmatiques,  qui  établissent  des  anastomoses  avec 
d'autres  éléments  morphologiques  ou  amorphes  du  contenu  intra- 
vascolaire.  La  limite  entre  ces  cellules  collées  contre  la  paroi  et 
la  paroi  même  est  toujours  parfaitement  nette.  Aussi  une  certaine 
partie  de  la  substance  grenue,  décrite  plus  haut,  appartient,  sans 
doute,  au  protoplasma  cellulaire  (des  globules  lymphatiques),  suppo* 
sitioa  qui  n'est  pas  contestée,  même  par  M.  Langhans. 

La  partie  constituante  suivante,  ce  sont  les  cellules  épithôlioïdes 
en  relation  quantitative  variable  avec  des  globules  blancs.  Leur  pro« 
vcnance  des  leucocytes  est  très  probable,  la  prolifération  des  endo* 
théliums  vasculaires  n'étant  point  démontrée  jusqu'à  présent.  Le  pro- 
toplasma d'une  cellule  lymphatique  ou  d'une  cellule  épithélioïde, 
collée  contre  la  paroi  vasculaire,  peut  quelquefois  simuler  une  couche 
interne  distincte  de  cette  paroi,  si  le  noyau  appartenant  à  cette  cel- 
lule est  par  hasard  en  dehors  de  la  coupe.  Mais  le  protoplasma,  aplati 
à  la  paroi,  se  termine  tout  net.  Plus  loin  dans  la  suite  de  la  courbure 
apparaît  la  paroi  seule,  très  mince,  sans  trace  d'une  couche  interne 
quelconque.  Cela  réfute  décidément  l'existence  d'une  couche  distincte 
dans  les  capillaires  glomérulaires.  Une  telle  couche^  qui,  d'après 
M.  Langhans,  en  proliférant  rétrécit  ou  même  obstrue  la  lumière 
capillaire  tout  près  de  son  épaississement  considérable,  ne  se  rédui- 
rait pas  subitement  aux  dimensions  normales,  c'est-à-dire  jusqu'à 
disparition  complète. 

Pour  ce  qui  concerne  les  masses  inégcilement  grenues  et  qui  font 
aussi  une  partie  du  contenu  capillaire,  elles  peuvent  être,  elles  aussi, 
le  protoplasma;  mais  ce  n'est  pas  nécessaire,  car  l'albumine  du  sang, 
sous  l'influence  du  liquide  de  Fleming  et  de  Falcool,  peut  donner 
l'origine  à  de  tels  grains. 

Enfin  la  dernière  partie  du  contenu  capillaire  c'étaient  des  fibrilles 
très  délicates,  dans  le  voisinage  des  cellules  à  grands  noyaux  ronds 
oa  ovales  et  pauvres  en  substance  chromatique.  En  quantité  plus 
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sensible,  je  rencontrai  ces  fibrilles  dans  les  cas  subaîgos  des  néphrites, 
et  je  ne  peux  en  comprendre  autrement  la  présence  qu'en  admettant 
qu'elles  sont  un  des  phénomènes  de  l'affection  inflammatoire  pro- 
ductive, aboutissant  au  tissu  nouveau  formé  à  l'intérieur  des  vais- 
seaux capillaires. 

Aussi  faut-il  admettre  qu'une  altération  inflaramatmre  des  parois 
capillaires  inconnue  aujourd'hui  est  suivie  de  Témigration  des  glo- 
bules blancs  du  sang.  Une  certaine  partie  de  ces  globules  donne 
l'origine  au  tissu  conjonctif  péri-capillaire  (intra-glomérulaire)  ;  tandis 
que  Tautre  partie  restée  dans  jes  capillaires  contribue  à  la  produc- 
tion de  ce  tissu  dans  leur  intérieur.  Aussi  les  altérations  tant  com- 
pliquées au  premier  coup  d'œil  se  réduisent-elles  à  ce  que  nous 
voyons  dans  tous  les  organes  qui  sont  le  siège  du  processus  inflam- 
matoire plastique.  Avec  une  pareille  manière  de  voir  nous  ne  sommes 
pas  contraints  de  recourir  à  une  hypothèse  nouvelle  (comme  M.  Lan- 
ghans),  et  dimaginer  des  altérations  intra-capillaires  en  quelque 
4»orte  spéciales  dont  il  n^y  aurait  pas  l'analogie  dans  d'autres  organes. 
De  la  structure  hislolpgique  des  glomôrules  il  suit  que  la  resti- 
tutio  ad  integrum  est  de  beaucoup  plus  difficile  qu'elle  ne  Test 
d'autre  part.  La  restitution  serait  peut-être  moins  ditficile  dans  les 
anses  périphériques,  si  ce  n'était  qu'elles  seules  fussent  le  siège 
des  altérations  (rétrécissement  de  la  lumière).  Plus  ce  siège  est  près 
du  vas  alTerens  ou  efferens,  et  plus  l'altération  est  étendue;  plus  la 
possibilité  des  troubles  circulatoires  et  nutritiCs  du  glomérule  est 
probable.  De  ces  troubles  résulte  toute  la  série  des  métamorphoses 
régressives  des  vaisseaux  capillaires,  de  leur  revêtement  épithélial 
et  des  produits  imflammatoires  (la  dégénérescence  hyaline). 

MM.  Cornil  et  Brault  accordent  une  grande  portée  aux  altérations 
du  revêtement  épithélial  péricapillaire.  Je  ne  m'avise  pas  de  contredire 
l'opinion  que  les  épithéliums,  en  proliférant  parmi  les  anses  vascu- 
laires  à  lintérieur  du  glomérule  (et  particulièrement  les  cellules  dites 
«  centrales  »,  Hausemann),  puissent  rendre  la  circulation  gloméru- 
laire  difficile  d*une  façon  mécanique  par  la  compression  des  vais- 
seaux, mais  dans  mes  préparations  je  n'en  ai  pas  trouvé  la  preuve.  En 
tout  cas  cette  prolifération  ne  constitue  pas  le  processus  essentiel; 
elle  n'est  qu'un  anneau  dans  la  chaîne  des  altérations  progressives 
et  des  métamorphoses  régressives  dont  le  siège  est  dans  les  glomé- 
rules. 

La  grande  importance  des  épithéliums  au  cours  d'une  glomérulo- 
néphrite  consiste  dans  leurs  métamorphoses  régressives  et  dans  tout 
ce  qui  en  résulte.  Les  cellules  épithéliales  dcsquamées  et  tombées 
dans  la  cavité  glomérulaire  peuvent  s'y  accumuler  en  telle  quantité 
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qu'elles  déterminent  Tobstruction  totale  de  cette  cavité  et  rendent  la 
filtration  urinaire  diiBcile,  sinon  impossible.  Des  rapports  causals 
entre  cette  obstruction  cavitaire  (pourvu  qu'elle  soit  étendue)  et 
quelques  accidents  cliniques  (p.  e.  anurie  et  urémie)  ne  se  lais- 
sent pas  exclure  à  priori. 

Pareille  abondance  de  prolifération  et  de  desquamation  des  épi- 
théliums  périvasculaires  n'avait  été  observée  par  moi  qu'une  seule 
fois  dans  un  cas  S  mais  où  je  n'avais  à  ma  disposition  que  des 
morceaux  durcis  à  l'alcool  seulement.  La  méthode  de  coloration  de 
HM.  Bizzozero  et  Weigert  fit  voir  quelques  mitoses  dans  la  couche 
périvasculaire.  Toute  la  cavité  glomérulaire  était  comblée  de  cellules 
épithéliales  et  lymphatiques.  Entre  cet  exsudât  et  la  périphérie  du 
bouquet  vasculaire,  il  y  avait  une  couche  assez  épaisse  de  fibrine, 
tantftt  de  forme  compacte,  tantôt  réticulaire  et  fibrillaire.  Cette 
œuche  fibrineuse  s'insinuait  de  la  périphérie  entre  les  anses  vascu- 
hires  mêmes  (fig.  3).  Dans  aucun  autre  cas,  je  n'avais  observé  de 
fibrine  en  telle  quantité  et  répandue  dans  toud  les  gloméirules.  Il  est 
évident  qu'une  telle  quantité  de  fibrine  ne  peut  pas  être  indifférente 
pour  la  filtration  urinaire  ni  pour  les  autres  accidents  cliniques.  Â 
1  objection  que  ce  que  je  tiens  pour  de  la  fibrine  n'est  peut-être 
que  de  l'albumine  coagulée  par  des  réactifs,  je  réponds  par  ce  fait 
que  l'albamine  ne  se  colore  pas  par  la  méthode  Weigert,  tandis  que 
les  substances  coagulées  intra  vitam  se  colorent  très  vivement  \  Si 
la  théorie  de  M.  Weigert  concernant  la  nécrose  en  coagulation  se 
vérifiait,  les  épithéliums  desquames  et  accumulés  dans  la  <»ivité  glo- 
mérulaire auraient  un  rôle  important  dans  la  production  de  la  couche 
fibrineuse  périvasculaire. 

Outre  ces  métamorphoses  régressives,  la  cavité  libre  glomérulaire 
peut  être  le  siège  d'un  processus  productif  né  de  la  face  interne  de 
la  capsule  de  Bowman.  Mes  cas,  le  l"*  et  le  3%  particulièrement  le 
l**,  en  fournissent  des  exemples.  MM.  Gomil  et  Brault,  qui  se 
sont  occupés  en  détail  du  processus  inflammatoire  sur  la  foce  interne 
de  la  capsule  de  Bowman,  n'en  donnent  pas  une  histologie  aussi  com- 
plète. 

{.Joseph  H ,  Agé  de  trente^ix  ans.  Diagnostic  anatomiqae  :  Glomernlone- 

phriUs  suhacnta,  taberculosis  apicts  palmonis  dextri;  bydrocephalus  internas 
dironicus,  peritonitis  serofibrinosa  diffusa.  Dans  ce  cas  il  y  a^ait  des  bacilles  en 
forme  d'emtiolies  capillaires  semblables  à  celles  du  l**  cas .  Une  analogie  de 
plus  était  à  constater  entre  ces  deux  cas,  savoir  :  Fon  et  l'autre  étaient  com- 
pliqués par  la  péritonite  séroflbrinense  aigné. 

2.  Dans  mon  mémoire  sur  les  cellules  géantes,  j'aTais  attiré  l'attention  snr  les 
diverses  réactions  de  la  fibrine,  très  caractéristiques  particulièrement  dans  les  pré- 
parations proTenant  du  liquide  de  Fleming.  (Sbomik  lekarsky,  t.  II.) 
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II  résulte  des  recherches  embryologiques  de  MM.  Foldt,  Janosik 
et  d'autres  que  la  capsule  de  Bowman  provient  des  tubes  contournés 
(tubuli  contorti),  n*en  est  que  la  suite  (à  proprement  parler  leur  com- 
mencement) ,  et  que  les  cellules  qui  tapissent  la  surface  interne  de  la 
capsule  sont  de  véritables  épithéliums  au  point  de  vue  histogénique, 
de  la  même  origine  que  les  cellules  tapissant  l'intérieur  des  tubes  con- 
tournés. Aussi  elles  ne  peuvent  avoir  une  participation  active  dans 
les  inflammations  productives  mises  en  relief  plus  haut.  Il  en  est 
de  même  des  épithéliums  périyasculaires.  Alors,  il  ne  nous  reste  qu'à 
recourir  une  fois  de  plus  aux  globules  blancs  du  sang.  Leur  émigra- 
tion des  capillaires  glomérulaires  n*est  contestée  par  personne.  Les 
propriétés  histologiques  de  la  couche  nouvellement  formée  sur  la 
face  interne  de  la  capsule  nous  indiquent  encore  une  source  de  plus 
de  ces  cellules  lymphoïdes.  Regardons  par  exemple  ces  glomérules 
dans  lesquels  la  couche  néoformée  affecte  une  forme  de  croissant, 
et  siège  du  côté  opposé  aux  vases  afférents  et  efférents.  La  limite 
entre  le  bouquet  vasculaire  et  cette  couche  est  partout  nette,  et  sou* 
vent  ils  sont  séparés  l'un  de  l'autre  par  un  espace  libre.  Le  tissu 
con  jonctif  montre  l'organisation  la  plus  avancée  aux  bords  internes  de 
cette  couche  ;  parfois  elle  est  de  ce  côté  (du  bouquet  vasculaire)  déjà 
compacte,  pauvre  en  noyaux  f  usiformes,  tandis  que  les  parties  externes, 
confinant  à  la  capsule  même,  abondent  en  cellules  lymphoïdes  et 
épitbélioïdes.  Dans  les  mailles  de  la  couche  qui  reste  de  ce  côté  le 
plus  longtemps  réticulaire,  il  y  a  des  cellules  rondes  et  des  globales 
rouges  du  sang.  Il  faut  donc  admettre  une  anastomose  vasculaire  de 
ce  tissu  réticulaire  avec  d'autres  vaisseaux  sanguins,  et  ce  sont  les 
vaisseaux  capsulaires  [péri-<;apsulaires)  seuls  qui  peuvent  établir  ces 
anastomoses.  M.  Langhans  ne  doute  pas  que  les  globules  blancs, 
observés  dans  la  cavitô  glomérulaire,  ne  puissent  provenir  des  vais- 
seaux capsulaires.  Mes  préparations  histologiques  m'en  donnent  la 
preuve  décisive. 

Nous  avons  remarqué  comment,  dans  le  1*'  cas,  ce  tissu  conjonctil, 
à  la  face  interne  de  la  capsule,  a  la  part  prépondérante  dans  la  des- 
truction du  glomérule,  et  comment  dans  le  3*  cas  ce  tissu  concourt 
aussi  avec  le  processus  inflammatoire  intra  et  extracapillaire  (intra- 
glomérulaire)  à  l'oblitération  complète  du  glomérule. 

Il  faut  donc  admettre,  conformément  à  l'opinion  de  MM.  Cornil  et 
Brault,  que  la  capsule  aussi  bien  que  le  bouquet  vasculaire  du  glomé- 
rule peuvent  ôtre  le  point  de  départ  des  altérations  inflammatoires  et 
que  ces  deux  processus  évoluent  tantôt  simultanément,  tantôt  indé- 
pendamment Fun  de  l'autre.  Souvent  les  lésions  de  la  capsule  seule 
et  de  son  voisinage  intime  provoquent  des  accidents  cliniques  graves. 
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MM.  HlavaetThomayer  ont  attiré  Tattention  sur  rinfiltration  cellu* 
laire  dans  le  voisinage  de  la  capsule^  particulièrement  à  l'endroit  où 
les  vaisseaux  percent  la  capsule,  et  sur  Turémie  comme  conséquence 
possible  de  cette  infiltration.  Le  tissu  conjonctif  nouvellement  formé 
à  la  face  interne  de  la  capsule  peut  produire  le  m8me  accident,  s'il 
embrasse  l'endroit  où  la  capsule  est  percée,  bien  que  les  capillaires 
à  l'intérieur  du  glomérule  restent  perméables. 

En  conséquence  la  distinction  de  deux  formes  de  glomérulites 
me  semble  bien  fondée  au  point  de  vue  histologique;  elles  se  com- 
binent souvent,  il  est  vrai,  mais  souvent  aussi  elles  restent  complè- 
tement indépendantes  Tune  de  Tautre. 

^rès  cette  analyse  des  diverses  lésions  glomérulaires,  revenons  à 
DOS  questions  posées  dès  le  commencement  : 

L  —  Il  est  hors  de  doute  que,  dans  la  période  de  convalescence 
qui  suit  la  scarlatine,  une  néphrite  localisée  dans  les  glomérules 
malpighiens  forme  une  espèce  distincte.  Il  est  difficile  de  prouver  si 
ce  sont  les  micro-organismes,  dont  l'organisme  se  débarrasse  par 
les  voies  urinaires,  qui  provoquent  cette  inflammation,  du  moins 
cette  hypothèse  est  très  probable.  En  ce  qui  concerne  d'autres  mala 
dies  infectieuses,  le  nombre  restreint  de  mes  cas  ne  me  permet  pas 
de  tirer  des  conclusions  bien  fondées.  Je  peux  soutenir  seulement  que 
la  glomérulite  est  une  affection  assez  fréquente. 

IL  —  Il  faut  séparer  du  processus  inflammatoire  proprement  dit 
les  altérations  dégénératives  qui  en  résultent,  et  comme  symptômes 
essentiellement  inflammatoires  ne  faire  valoir  que  les  suivants  :  Thy- 
pérémie,  accumulation  des  globules  blancs  aux  bords  des  parois  vas- 
culaires,  leur  émigration  dans  les  interstices  intercapillaires  et  la 
nouvelle  formation  du  tissu  conjonctif  péri  et  intravasculaire ,  à 
laquelle  participent  principalement  les  globules  blancs.  Le  rôle 
entièrement  passif  des  endothéliums  capillaires  ne  permet  pas  de 
leur  attribuer  une  part  quelconque  dans  ce  processus  plastique.  Il  se 
peut  que  leur  altération,  possible  mais  non  démontrée  jusqu*ici,  ait 
une  connexion  importante  avec  la  soi-disant  altération  inflammatoire 
des  vaisseaux,  mais  la  solution  de  ce  problème  appartient  tout  à 
l'avenir.  La  prolifération  de  la  couche  périvasculaire  (épithéliale)  est 
toujours  suivie  de  la  desquamation  des  épithéliums.  Les  cellules  déta- 
chées et  tombées  dans  la  cavité  glomérulaire,  une  fois  suspendues 
dans  un  liquide  riche  en  albumine,  peuvent  avec  des  globules  blancs 
et  rouges,  émigrés  du  sang,  prendre  part  dans  la  production  de  la 
fibrine    (glomérulonéphrite  flbrineuse) .    D'après   l'hypothèse  de 
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M.  Mosso,  les  hémorragies  dans  la  cavité  glomérulaire  auraient  une 
plus  grande  valeur  à  cet  égard. 


m.  —  Les  épithéliums  de  la  capsule,  en  proliférant  et  en  se 
quamant,  n'ont  pas  plus  d'importance  que  ceux  de  la  couche  périvas- 
culaire;  tandis  que  l'inflammation  productive  à  la  face  interne  delà 
capsule  peut  seule  déterminer  la  destruction  complète  du  gloraérule, 
et  peut  par  soi-même  faire  la  substance  de  la  glomérulonéphrite. 

IV.  —  Me  basant  sur  mes  cas,  je  ne  suis  pas  en  état  de  résoudre  h 
question  de  savoir  si  toutes  les  néphrites  aiguës  se  compliquent  de 
l'inflammation  des  glomérules  et  a  fortiori  si  elles  débutent  par  elle. 
Cela  ne  me  semble  pas  probable,  si  Ton  fait  abstraction  de  la  proli- 
fération, de  la  desquamation  des  épithéliums  et  des  hémorragies  et 
si  l'on  restreint  le  processus  inflammatoire  aux  phénomènes  con- 
formes à  la  théorie  de  Ck>hnheim. 

V.  —  C'est  aussi  bien  de  }a  capsule  de  Bowman  que  du  bouquet 
vasculaire  que  peut  sortir  le  processus  inflammatoire  (gloméruloca- 
pillarite  et  glomérulocapsulite).  Le  produit  de  cette  inflamniation 
entraîne  ordinairement  l'oblitération  totale  du  glomérule.  Ce  pro- 
cessus productif  ne  dififère  d'aucune  espèce  d'autres  inflammations 
plastiques,  si  ce  n'est  en  ce  que  le  tissu  conjonctif  de  récente  fonna- 
tion  subit  plus  souvent  qu'ailleurs  la  dégénérescence  dite  hyaline  ou 
vitreuse. 


COMPOSITION  MOYENNE  DE  L'IIRINE  NORMALE' 


Par  MM.  YVON  et  BBBIAOZ 


Les  moyennes  relatives  au  volume  et  à  la  densité  de  l'urine  nor- 
male éliminée  pendant  vingt-quatre  heures,  ainsi  que  les  quantités 
moyennes  d'urée,  d'acide  urique  et  d'acide  phosphorique  correspon- 
dantes à  cette  période  ne  sont  pas  encore  fixées  avec  une  approxi- 
mation suffisante.  Il  suffit,  pour  en  être  convaincu,  de  comparer  les 
chiffres  donnés  par  les  divers  auteurs,  en  tenant  compte  de  la  natio- 
nalité et  par  suite  de  la  manière  de  vivre  des  sujets. 

Nous  avons  cm  utile  de  fixer  ces  moyennes  d'une  façon  définitive, 
du  moins  nous  Tespérons.  Un  travail  de  statistique  n'a  de  valeur 
que  s*il  porte  sur  un  nombre  considérable  d'éléments,  de  manière 
qae  la  moyenne  ne  soit  pas  influencée  par  des  écarts,  souvent  très 
grands,  que  l'on  peut  rencontrer. 

Nous  avons  choisi  parmi  6000  analyses  celles  relatives  à  des  uri- 
nes ne  contenant  ni  sucre,  ni  albumine,  ni  pigments  biliaires,  et  qui 
nous  ont  paru,  au  point  de  vue  des  éléments  normaux,  ne  pas  trop 
8*écarter  des  moyennes  d^élimination  admises  jusqu'ici.  Nous  avons 
pu  ainsi  réunir  664  analyses,  dont  347  relatives  aux  hommes  et  314 
relatives  aux  femmes.  Ces  urines  proviennent  de  sujets  adultes  et  pris 
dans  les  conditions  les  plus  variables  d'existence  et  de  régime  :  les 
moyennes  que  nous  donnerons  seront  donc  tout  à  fait  générales  et 
s'appliqueront  à  un  individu  type  de  race  française;  elles  ne  seront 
plus  exactes  si  Ton  se  trouve  en  face  d'un  sujet  de  poids  ou  de  taille 
supérieurs  à  la  moyenne. 

Pour  faire  ce  travail,  nous  avons  réuni  les  analyses  par  séries  de  dix 
en  les  prenant  dans  l'ordre  où  le  hasard  nous  les  présentait.  Ces  pre- 
mières moyennes  nous  ont  servi  à  fixer  les  écarts  minima  et  maxima: 
en  les  réunissant  entre  elles,  nous  avons  obtenu  la  moyenne  gé- 
nérale. 

1.  Mémoire  présenté  à  l'Acadéihie  de  médecine  par  M.  le  professeur  Bouchard. 
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Volume,  —  Voici  les  chiffres  donnés  par  les  auteurs  français  : 

Bèclard i 1250** 

Becquerel Honime...  12  à  1300 

Femme ...  13  &  1400 

Bouchard 1350 

A.  Gautier Homme...  1275 

Femme . . .  1370 

L.  Gautier Homme...  14  k  1500 

Femme...  11  &  1200 

Gubler 12  &  1500 

Hepp 12  à  1500 

Mehu 8  &  1500 

Rabuteau 1200 

Yvon  et  Berlioz Homme. . .  13  à  1400 

Femme...  Il  à  1200    • 

Voici  les  chiffres  qui  résultent  de  nos  moyennes  établies  comme 
il  a  été  indiqué  plus  haut  : 


Homme  :  moyenne  1313*^  avec  un  minimum  moyen  de...  1135' 

un  maximum  moyen  de...  1440 

Femme  :  moyenne  1125*"  avec  un  minimum  moyen  de...  935 

un  maximum  moyen  de...  1375 


te 


Densité  : 

Béclard 1015  &  1020 

Becquerel 1017 

Bouchard 1019 

A.  Gautier 1020 

L.  Gautier Homme...  1020 

Femme . . .  1016 

Gubler 1015  &  1030 

Hepp 1018 

Mëhu 1018 

Rabuteau 1018 

Yvon  et  Beriioz 1018  à  1022 

Nous  trouvons  aujourd'hui  : 

Homme  :  moyenne  1022,4,  avec  un  minimum  moyen  de...    1019< 

un  maximum  moyen  de...    1(^7' 

Femme  :  moyenne  1021,5,  avec  un  minimum  moyea  de...    1(H7'5 

un  maximum  moyen  de...    1024'5 

Urée.  —  Chiffres  indiqués  par  les  auteurs  : 

ParUtre.  Par  24  henrw- 

Béclard 30» 

Becquerel 17»50 

Bouchard 19  à  24« 

Bouchardat 25  à  30< 

A.  Gaulier 25«  33» 

L.  Gautier Homme...    18  à  23'  25  à  35^ 

Femme...    16  &  25«  20  &  32* 
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Par  litre.  Par  24  heures. 

Hepp 28  à  33» 

Mehu 15  à  25» 

Rftbuteau • 25« 

YToa  et  Berlioz Homme...    16  à  22'  24  à  32« 

Femme  ...    13  &  18'  20  &  28' 

Pour  établir  notre  moyenne  nous  avons  rejeté  toute  urine  ren- 
fermant plus  de  35  grammes  d'urée  par  vingt<[uatr6  heures,  Tazotu- 
rie  pouvant  être  considérée  comme  manifeste  au-dessus  de  ce 
chiffire,  quel  que  soit  le  sujet  observé. 

Toici  les  chiffres  obtenus  : 

Somme.  Par  litre,  moyenne...    21i70  avec  un  minim.  moyen  de...  15*90 

un  maxim.  moyen  de...  26*21 

Par  24  h.,  moyenne. ••    26*52  avec  un  mînim.  moyen  de...  21*24 

un  maxim.  moyen  de...  30*95 

Femme,  Par  litre,  moyenne...    19*28  avec  un  minim.  moyen  de...  15*52 

un  maxim.  moyen  de...  25*55 

Par  24  h.,  moyenne...    20*61  avec  un  minim.  moyen  de...  15*92 

un  maxim.  moyen  de...  25*14 

On  peut  remarquer  que  les  moyennes  obtenues  ne  sont  pas  con- 
cordantes avec  celles  que  Ton  obtient  théoriquement,  en  multipliant 
la  moyenne  d'urée  par  le  volume  moyen. 

Homme  :  Urée  par  litre  21,70  X  1313  volume  moyen  »  28*49  au  lieu  de  26*52 
Femme  :  Urée  par  litre  19,28  x  1125  volume  moyen  =  21*70  au  lieu  de  20*53 

Cela  tient  à  ce  que  la  quantité  d'urée  éliminée  en  24  heures  n'est 
pas  nécessairement  proportionnelle  au  volume  d'unne  recueilli  pen- 
dant le  môme  temps.  Cette  observation  s'applique  à  tous  les  autres 
éléments  ;  nous  ne  la  reproduirons  pas. 

Acide  urique.  —  Voici  d*abord  les  chiffres  admis  par  les  auteurs  : 

BécUrd 0*50 

Becquerel 0*495  à  0*557 

Bouchard 0*550  à  0*560 

A.  Gautier 0*500  à  0*520 

L.  Gautier 0*300  &  0*800 

Rabuteau 0*560 

Tvon  et  Berlioz. par  litre 0*300  à  0*400 

par  24  heures...  0*500  à  0*700 

L'excès  d'acide  urique  étant  très  fréquent  chez  les  sujets  dont  nous 
examinons  les  urines,  nous  avons  dû,  comme  pour  l'urée,  nous  impo- 
ser un  maximum  et  nous  avons  rejeté  toute  urine  renfermant  plus  de 
0  gramme  80  d'acide  urique  en  vingt-quatre  heures  :  au  delà  de  ce 
chiffre,  il  y  a  manifestement  excès  d'acide  urique,  quel  que  soit  le 
poids  do  siqet. 
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Le  nombre  des  urines  qui  nous  a  servi  à  déterminer  la  moyenne 
d'élimination  d'acide  urique  n*est  que  1 80  pour  les  hommes  et  190 
pour  les  femmes  :  dans. ces  conditions,  nous  avons  dû  pour  fixer  la 
moyenne  minimum  par  litre  prendre  nron  pas  le  minimum  des  séries 
de  10,  mais  le  minimum  moyen  de  tous  les  chiffres  inférieurs  à 
0  gramme  400,  et  nous  en  avons  trouvé  55  pour  les  hommes  et 
36  pour  les  femmes. 

Voici  des  moyennes  obtenues  en  opérant  ainsi  : 

Homme.  Par  litre,  moyenne...    0'500  avec  un  minimum  de....  0*334 

un  maximum  de...  0*638 

Par  24  h.,  moyenne...    0*596  avec  un  minimum  de....  0*4555 

un  maximum  de....  0*751 

Femme,  Par  litre,  moyenne...    0*548  avec  un  minimum  de....  0*331 

un  maximum  de....  0*740 

Par  24  h.,  moyenne...    0*566  avec  un  minimum  de....  0*5155 

"un  maximum  de....  0*775 

Acide  phospJioriqfie,  —  Moyennes  admises  : 

Bouchard 3*25 

Â.  Gautier..... 2*50  environ. 

L.  Gautier ^  2  à  3* 

Kabuteau 2*  au  minimum. 

Yvon  et  Berlioz l'66  par  litre. 

2*50  par  24  heures. 

Voici  nos  moyennes  : 

Homme.  Par  litre,  moyenne...    2*574  avec  un  minimum  de....  2*105 

un  maximum  de....  2*962 

Par  24  h.,  moyenne....    3*  191  avec  un  minimum  de....  2*617 

un  maximum  de....  3*619 

Femme,  Par  litre,  moyenne...    2*371  avec  un  minimum  de....  l'929 

un  maximum  de....  2*983 

Par  24  h.,  moyenne...    2*590  avec  un  minimum  de....  2*126 

un  maximom  de....  3*166 


Rtoomé. 


Hommes»  . 
Moyenne  de  347  analyses. 


Femmes, 
Moyenne  de  314  analyses. 


(Les  minima  et  maxima  sont  pris  parmi  les  séries  de  10  analyses.) 


(minimum 1135"'* 

maximum 1440*^ 

moyenne 1313*" 

tminimnm 1019*^ 

maximum 4027"^ 

moyenne 1022"'4 


minimum 935** 

Volume,  {maximum.  ...  1375* 

moyenne 1125** 

minimum 1017''5 

Densité.  {  maximum 1024-7 

moyenne 1021*5 
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Urée, 


Acide 


f  Litre  :  min.... 
L  mox.... 

*  moy.... 

j  24  fa.  :  min*... 
r  max... 

\  moy.... 

'  Lilre  :  min...; 

mn.x.. . . 

moy. 


\ 


uriqae.   ]  24  h.  :  min  . . . 

f  max.... 

\  moy. . . . 

Litre  :  min.... 

max.... 

Acide     J  moy.... 

pbosph.  J  24  b.  :  min .... 

max.... 
mov.... 


13«90 
26»  21 

2!no 

2i«24 

30«93 

26"  52 
0«334 
0*638 
0»501 
0'4555 
0«15l 
0»3% 
2M05 
2«962 
2*574 
2'6i7 

3»ini 


Urée. 


Acide 
urique. 


Acide 
phospb. 


Litre 


24  h. 


Litre 


24  h. 


Litre 


24  h. 


:  min. . . . 

max.. . . 

moy. . . . 
:  min.... 

max.. .. 

moy.... 
:  min.... 

m^x. . . . 

moy. . . . 
:  min. .. . 

max.. .. 

moy.... 
:  min.... 

max.... 

moy.... 
:  min .... 

max.. . . 

moy. . . . 


15<525 
25«550 
19«28 
15*9i8 
25M41 
20*61 
0«337 
0*740 
0<^548 
0*515 
0*775 
0*566 
1*929 
2*982 
2*371 
2*1257 
3*1658 
2*590 


Tableau  des  moyennes. 

Homme». 

Volume 1 360 

Densité 1022, 3 

Urée   [^''^^''^'^ 21*30 

^^'^'  I  Par  24  heures...        26*50 

*    A^  ..-•^„«  1  Par  litre 0*50 

Acide  unque.jp^^  24  heures..  0*60 

...       .       .      .         i  Par  lilre 2*50 

Acide  phosphorique.     p^^  ^^  ^^^^^^^  ^  ^         g.^^ 


Femmes. 

1100 
1021,5 
19* 
20*30 
0*55 
0*37 
2*40 
2*60 


La  comparaison  de  toutes  ces  moyennes  nous  conduit  aux  conclu- 
sions suivantes  : 

La  quantité  des  divers  éléments  éliminés  est  plus  considérable 
chez  rtiomme  que  chez  la  femme  ;  il  n*y  a  e.xception  que  pour 
Tacide  urique  :  la  moyenne  des  vingt-quatre  heures  est  à  peu  près 
égale,  et  la  proportion  centésimale  est  même  plus  élevée  pour  la 
femme  (0,55)  que  pour  l'homme  (0,50)  :  cela  tient  au  genre  de  vie 
moins  actif  de  la  femme  et  à  ce  que  le  volume  de  Turine  émise  en 
vingt-quatre  heures  se  rapproche  beaucoup  du  litre  et  parfois  lui  est 
inférieur. 

JJrée  et  acide  urique,  —  Dans  les  premières  éditions  de  notre  Ma- 
nuel d'analyse  des  urines  nous  avions  indiqué  1/30  comme  expression 
du  rapport  de  l'acide  urique  à  l'urée  :  ce  chiffre  nous  ayant  paru 
trop  élevé,  nous  l'avons  réduit  à  1/40  dans  la  dernière  édition. 

Voici  les  chiffres  que  nous  obtenons  : 


Pour  Vhomme» 


Urée. 

Par  litre 21*50 

Par  24  heures 26*52 


Acide  uriqae. 
0*501 
0*596 


Rapport. 
43,31 
44,49 
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Pour  la  femme. 

Urée.  Acide  iiriqne.  Rapport. 

Par  litre 19«28  0«548  35,i8 

Par  24  heures 20«61  (KSeô  36,41 

Le  rapport  de  la  quantité  diacide  urique  éliminé  pendant  vingt- 
quatre  heures  à  la  quantité  d'urée  produite  pendant  le  môme  temps 
est  donc  : 

Pour  rhomme i/44«5 

Pour  la  femme l/36«5 

Ce  qui  fait  une  moyenne  de l/40«  5 

Urée  et  'acide  phosphorique.  —  Dans  la  troisième  édition  de  notre 
Manuel  nous  avons  indiqué  que  le  rapport  de  l'acide  phosphorique  à 
l'urée  est  constant  et  égal  à  un  dixième  :  le  même  chiffire  avait  été  in* 
diqué  par  M.  Tanret  et  plus  récemment  par  Af.  Bretet,  La  moyenne 
qui  résulte  du  nombre  considérable  d'analyses  que  nous  venons  de 
résumer  aujourd'hui  nous  conduit  à  élever  un  peu  ce  rapport. 

Nous  trouvons  en  effet  : 

Hommes, 

Urée.  Aeide  phosphoriqae.  Rapport. 

Par  litre 21»50  2»574  8,36 

Par  24  heures 26*'52  3M9i  8,31 

Femjnes. 

Par  litre 19«28  2«371  8,13 

Par  24  heures 20*  61  2«  590  7,96 

Ce  rapport  par  litre  et  par  vingt-quatre  heures  est  aussi  constant 
qu'un  puisse  le  désirer. 
Nous  avons  en  effet  :  8.36,  8.31,  8.13,  7.96,  dont  la  moyenne  est 

de  8,19  ; 

Nous  élèverons  donc  le  rapport  de  1/10*  pour  le  remplacer  par 
celui  de  i/8«. 

On  pourrait  peut-être  chercher  à]  établir  d'autres  rapports,  mais 
nous  nous  bornons  aux  deux  que  nous  venons  d'indiquer  et  qoi  nous 
paraissent  suffisamment  justifiés. 


DU  TRAITEMENT  DE  UASCITE 

PAR  LA  F  ARABISATION  DES  PAROIS  ABDOMINALES 


Par  le  D'  Maurice  MURET 


Le  traitement  de  Tascite  par  la  faradisation  des  parois  abdomi- 
nales n'est  pas  nouveau  :  en  1861  déjà  M.  Tripier  \  dans  son  Manuel 
d'électrothérapie,  parlant  de  la  résorption  des  épanchements  séreux 
à  l'aide  de  rélectricitô  et  en  particulier  des  succès  dus  à  cette  mé- 
thode dans  le  traitement  de  Thydrocèle  et  de  Thydarthrose,  ajoute  : 
c  On  devrait  essayer  les  courants  continus  et  induits  dans  les  ascites 

considérées  comme  essentielles »  Mais  ce  n*est  qu'en  1866  que 

parait  la  première  observation  relative  à  ce  sujet  et  publiée  par  Sol- 
fanelli  ';  dès  lors  on  ne  trouve  dans  la  littérature  qu'un  petit  nombre 
d'observations  concernant  cette  méthode,  à  laquelle  on  ne  parait  pas 
avoir  accordé  toute  l'attention  qu'elle  méritait  tant  par  sa  valeur 
pratique  que  par  les  questions  théoriques  qu'elle  soulève.  Aussi  ne 
me  parait-il  pas  déplacé  de  revenir  sur  ce  mode  de  traitement  et  de 
rappeler  son  efficacité  dans  certains  cas  d'ascite,  à  Taidede  la  biblio- 
graphie et  de  deux  observations  prises  dans  le  service  de  mon  cher 
et  éminent  maître,  M.  le  professeur  Kussmaul,  à  qui  je  suis  recon- 
naissant de  ce  qu'il  a  bien  voulu  me  permetti*e  de  les  publier  ici. 

L'observation  de  Solfanelli  concerne  un  malade  atteint  de  cirrhose 
atrophique  du  foie  et  d'ascite  secondaire  :  après  avoir  employé  en 
vain  tous  les  moyens  possibles,  Turine  devenant  de  plus  en  plus 
rare,  Solfanelli  s'avisa  d'avoir  recours  à  l'électricité  et  se  servit  à 
cet  effet  d'un  courant  induit  dont  il  plaça  l'un  des  pôles  sur  la  région 
lombaire  et  l'autre  alternativement  sur  différents  points  de  l'ab- 
domen ;  le  résultat  fut  surprenant,  la  quantité  des  urines  augmenta 
rapidement,  le  ventre  diminua  de  volume  et,  après  quatre  séances, 

1.  Manuel  d'éUdrothérapie,  par  Tripier,  1861. 

3.  Solfanelli,  A$eitê  curato  col  metodo  jairo  eUctrico.  {Gaw.  mtd»  «toi.  loin6.,  18S6, 
no  13.)  Résamé  dans  Vircbow-Hirsch,  lahresbericht.  1867. 
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Tascite  avait  presque  complètement  disparu.  L'effet  ne  fut  d'ailleurs 
que  passager,  étant  donnée  la  nature  de  l'affection  primitive. 

D*autre  part,  Alvarenga  '  obtenait,  peu  de  temps  après,  par  la 
même  méthode,  d'excellents  résultats  chez  une  jeune  fille  de  vingt- 
deux  ans,  atteinte  d'albuminurie  à  la  suite  d'accès  réitérés  de  fièvre 
intermittente  et  présentant  une  ascite  considérable,  deTanasarqueet 
des  œdèmes.  C'est  en  vain  que,  dès  son  entrée  à  l'hôpital,  elle  avait 
été  soumise  à  la  médication  tonique  et  reconstituante,  c'est  en  vain 
qu'on  lui  avait  prescrit  les  altérants,  il  avait  fallu  bientôt  recourir  à 
la  paracentèse  de  l'abdomen,  puis  Tascite  s'était  reformée  très  rapi- 
dement et  ne  diminua  que  sous  Tinfluence  du  traitement  faradique, 
tandis  que  pour  la  première  fois  la  quantité  des  urines  augmentait 
notablement;  les  oedèmes  disparurent  aussi  et  l'état  général  s'anaé- 
liora  sensiblement  :  par  trois  fois,  ce  traitement  donna  les  mêmes 
résultats,  puis  on  n'entendit  plus  parler  de  la  malade. 

Par  contre,  M.  Gerhardt  ',  qui  a  obtenu  par  la  faradisation  de  la 
vésicule  biliaire  dans  des  cas  d'ictère  catarrhal,  en  même  temps  que 
la  guérisou  de  cette  affection ,  une  augmentation  de  la  diurèse . 
déclare  n'avoir  jamais  réussi  chez  l'homme  bien  portant,  ou  atteint 
d'hydropisie,  à  la  provoquer  par  le  courant  induit. 

Ce  n'est  d'ailleurs  que  dans  le  travail  de  H.  Olaz  ',  paru  en  1878, 
que  l'on  trouve  pour  la  première  fois  la  relation  exacte  et  complète 
de  plusieurs  succès  dus  au  traitement  faradique  pratiqué  d'une 
façon  suivie  et  méthodique.  M.  Glax  rapporte  cinq  observations 
d'ascites  de  diverse  nature  améliorées  ou  guéries  par  cette  méthode: 
dans  les  3  premiers  cas,  il  s'agissait  de  malades  atteints  d'insuf- 
fisance mitrale,  compliquée,  chez  l'un  d'eux,  d'emphysème,  et  chez 
un  autre  d*insu£Qsance  de  la  valvule  tricuspide  ;  dans  ces  3  cas,  il 
y  avait  des  œdèmes,  une  ascite  considérable,  de  la  dyspnée  et  des 
urines  peu  abondantes  et  très  concentrées.  M.  Clax  obtint  par  la 
faradisation  l'augmentation  rapide  de  la  quantité  des  urines,  la  dimi- 
nution et  la  disparition  non  moins  rapide  des  œdèmes  et  de  l'ascite 
et,  parla  même,  une  amélioration  sensible  dans  l'état  de  ses  malades. 
M.  Glax  indique  par  des  tracés  fort  bien  faits  les  variations  quoti- 
diennes de  la  quantité  des  urines  comparée  à  la  quantité  des  liquides 
ingérés  dans  les  vingt-quatre  heures,  et  il  est  fort  intéressant  de  voir 

1.  Alvarenga,  Ascite  con  anatarca  {morhui  Brightii)  guarila  coJVtUtirieUa,  [Gaz, 
med,  (/rt  Litboa,  1867.)  Résumé  dans  Virchow-Hirach,  lahresberichi.  1867. 

2.  Gerhardt,   Ueber  Icterut  gastro-duodencdii.  {Sammlung  kiinUcher  Vortrûge  de 
Volkmann,  n»  17,  1871.) 

3.  GlaXf  Uiber  den  Binfluse  der  Faradisation  der  Bauchmuicuhitur  auf  Résorption 
Mnd  Harnauischeidung ,  {DeuUches  Archiv  fur  klin.  Médecin,  XXII,  p.  611,  ]878.) 
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la  courbe  indiquant  la  quantité  des  urines  s'élever  brusquement  à 
la  suite  de  la  première  séance  de  fàradisation,  rester  ensuite  station- 
naire  pendant  quelques  jours  pour  retomber  ensuite  assez  rapide- 
ment au  niveau  normal  ou  au-dessous  de  la  normale  et  quelquefois 
même  jusqu'au  niveau  primitif,  taudis  que  la  guérison  de  Tascite 
paraît  durer  encore.  Dans  un  quatrième  cas^il  s'agissait  d'un  homme 
de  vingt-huit  ans,  atteint  de  cirrhose  atrophique  du  foie,  d*ascite  et 
d'œdème  des  membres  inférieurs  :  l'ascite  était  considérable  et 
avait  nécessité  déjà  deux  fois  la  ponction.  L'effet  favorable  de  la 
&radisation  ne  se  fit  pas  attendre  longtemps;  le  ventre  diminua 
bientôt  de  volume,  la  quantité  des  urines  des  vingt-quatre  heures, 
qui  était  de  700  ce,  s'éleva  lentement  jusqu'à  2100  ce.  et  resta  à  ce 
niveau  pendant  dix  jours  environ  pour  redescendre  ensuite  à  1200  ce 
Pendant  ce  laps  de  temps,  l'ascite  avait  disparu  ;  ce  ne  fut  d'ailleurs 
qu'un  résultat  passager,  mais  bien  net  cependant.  Enfin  ce  traite- 
ment guérit  rapidement  une  enfant  de  neuf  ans,  faible  de  constitution, 
qui  était  atteinte  d'ascite  idiopathique  depuis  un  an  et  demi,  et  avait 
été  traitée  sans  succès  par  tous  les  diurétiques  possibles.  En  quinze 
jours,  sous  l'influence  du  traitement  électrique,  la  circonférence  de 
l'abdomen  avait  diminué  de  9  centimètres,  la  diurèse  était  rede- 
venoe  normale  et  Tétat  général  était  en  bonne  voie  d'amélioration. 
M.  Glax  a  traité  également  avec  succès,  par  cette  méthode,  quelques 
cas  d'ascite  secondaire  chez  des  brightiques,  mais  les  résultats  qu'il 
a  obtenus  ne  sont  pas,  de  son  propre  aveu,  absolument  concluants, 
et  pourraient  être  attribués  à  d'autres  agents  thérapeutiques  em- 
ployés en  même  temps  que  rélectricité. 

Les  observations  qui  suivirent  le  travail  de  M.  Glax  sont  loin 
d'avoir  l'importance  de  ce  dernier,  mais  elles  sont  si  peu  nombreuses 
qu'elles  méritent  d'être  signalées  :  Sigrist  et  Limberg  '  ont  vu  se 
produire  en  dix  jours  à  la  suite  de  la  faradisalion  une  grande  amé- 
lioration chez  un  malade  atteint  de  cirrhose  du  foie.  Avant  le  début 
du  traitement  on  constatait  les  symptômes  suivants  :  dilatation  du 
cœur,  tuméfoction  de  la  rate,  météorisme,  ascite  considérable,  cir- 
conférence de  l'abdomen  88  centimètres;  on  ne  pouvait  déterminer 
exactement  le  volume  du  foie  à  cause  du  météorisme;  symptômes  de 
compression  des  poumons.  Dix  jours  après,  le  cœur,  le  foie  et  la 
rate  sont  revenus  à  l'état  normal;  les  symptômes  de  compression 
pulmonaire  ont  disparu  ;  pas  d'œdème,  plus  trace  d'ascite,  circon- 
férence de  l'abdomen  78  centimètres. 

i.  Sigrist  et  Limberg,  Uebtr  die  Wirk$amk€U  dêr  Faraditation  gegtn  AtcUeê 
{Wojennomêdiciiukif  Journal,  1879,  n"  6).  Yoj.  Schmidl^t  Jahrbûchêr^  vol.  191»  1881, 
et  CentrMlaiî  fur  kliniiehê  Mêdiein,  II,  p.  96. 

Rev.  de  méo.,  tome  VIII.  —  1888.  46 
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Quelqae  temps  après,  Sigrist  ^  publiait  une  seconde  observation 
concernant  un  homme  de  trente-huit  ans,  qui,  après  avoir  eu  la 
fièvre  intermittente,  fut  atteint  de  cirrhose  hypertropbique  du  foie  el 
d'ascite  consécutive;  la  circonférence  de  Tabdomen  était  de  103  cent. 
Sigrist  prescrivit  la  faradisation  des  parois  abdominales  et  fit  porter 
au  malade  un  léger  bandage  de  corps  ;  Tascite  diminua  lentement, 
tandis  que  la  quantité  des  urines  s'élevait  de  600  à  iSOO  et  1700  ce. 
dans  les  vingt-quatre  heures.  En  trois  semaines,  la  circonférence  de 
l'abdomen  diminua  de  âl  cent.,  Tascile  disparut  complètement  el 
la  guérison  persistait  encore  trois  mois  plus  tard.  Dans  l'obser- 
vation de  Popow  *  il  s'agit  d'un  homme  âgé  de  soixante-trois  ans, 
atteint  d'artériosclérose,  chez  qui,  également  à  la  suite  de  fièvres 
•  intermittentes,  se  développèrent  de  l'anémie,  de  l'albuminurie,  des 
œdèmes,  de  Tanasarque  et  une  ascite  considérable;  la  rate,  turoéûée, 
mesurait  8  cent,  sur  10;  les  diurétiques,  les  diapborétiques  et  les 
arsenicaux  avaient  déjà  produit  une  notable  amélioration  chez  ce 
malade,  lorsque  Popow  commença  la  foradisation  tout  en  continuant 
l'arsenic.  Les  résultats  de  ce  traitement  furent  excellents,  les  cedèmes 
et  Tascite  disparurent,  les  dimensions  de  la  rate  diminuèrent  nota- 
blement, la  quantité  des  urines  augmenta  et  Ton  n'y  trouva  bientôt 
plus  trace  d'albumine.  Ce  qu'il  y  a  d'intéressant  dans  cette  observa- 
tion, c'est  que  Popow  a  étudié  avec  soin  l'influence  de  la  faradisa- 
tion sur  la  quantité  des  urines,  et  il  est  frappant  de  voir  que  les 
jours  où  le  traitement  n'avait  pas  lieu,  la  diurèse  diminuait  immé- 
diatement, en  même  temps  que  l'état  de  l'abdomen  et  de  la  rate 
restait  stalionnaire,  tandis  que  Ton  observait  immédiatement  une 
augmentation  de  la  quantité  des  urines,  et  une  diminution  de  la 
circonférence  de  l'abdomen,  dès  que  l'on  reprenait  la  fiu^uiisation. 
Frischmann  '  et  Karpofif  *  ont  fait  des  observations  analogues  : 
dans  l'un  des  cas  de  Karpoff,  il  s'agissait  d'un  cancer  du  foie  avec 
ascite  (on  ne  sait  si  c'était  là  une  péritonite  cancéreuse  ou  une  asdte 
simple),  et  cet  auteur  obtint  par  la  faradisation  en  trois  semaines 
une  diminution  de  8  centimètres  de  la  drconfêrence  de  l'abdomen, 
en  même  temps  qu'une  grande  amélioration  dans  Tétat  de  la  ma- 
lade. Son  autre  observation  concerne  une  jeune  fille  de  seize  ans, 

1.  Sigrist,  Peierthurgêr  tnecT.  Wôckenêehriftj  1880,  n«  18,  et  WrmUéh,  1880,  n*  9. 
(Résumé  dans  Schmideê  JahrbiUher,  tome  195.  1882.) 

2.  Popow,  Faradûation  dêt  UntêrUihs  bei  ÂsciUs.  [Wratseh,  1880,  n*  ^,  et  Cen- 
tralblatt  fur  Nerv9nhêilkun<U,  1880,  n»  14.)  -.  Voy.  aussi  SchmidCt  JahrUdur, 
tome  101,  1881. 

3.  Frischmann,  Dnêwnik  obscht  kasamkieh  Wraisehei,  1881,  n*  i. 

i.  Karpoiar,  Medicin$koJ9  Obotrenije^  août  1880.  (Résumé  ainsi  que  le  méaioire 
de  Frischman  dans  le  Cmtalblalt  fur  kliniêchê  Mêdicin^  II,  p.  148  et  144.) 
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qui,  à  la  suite  d'une  maladie  infectieuse,  fut  atteinte  d'ascite  et  que 
Ton  avait  traitée  sans  succès  pendant  trois  ans  par  l'adonis  vemalis, 
la  digitale  et  les  bains  chauds.  Karpoff  se  servit  de  la  faradisation  en 
môme  temps  qu'il  faisait  porter  à  la  malade  un  bandage  de  corps, 
et  en  cinq  semaines  la  circonférence  de  l'abdomen  diminua  de 
17  centimètres. 

Les  deux  cas  d'ascite  observés  par  Skibnewski  S  )*un  chez  une 
petite  fille  de  neuf  ans  qui  présentait  un  faible  bruit  de  souffle  systo- 
lique  et  avait  été  traitée  sans  succès  par  la  digitale,  l'autre  chez  un 
jeune  homme  'de  dix-sept  ans  qui  présentait  en  même  temps  une 
tumétaction  de  la  rate  survenue  à  la  suite  d'une  maladie  infectieuse, 
furent  également  deux  succès  pour  la  méthode  qui  nous  occupe. 
Skibnewski  note  comme  les  autres  auteurs  l'augmentation  de  la 
quantité  des  urines,  la  disparition  de  l'ascite  et  la  diminution  du 
volume  de  la  rate. 

Ces  résultats,  peu  nombreux  sans  doute,  mais  remarquables,  enga- 
gèrent M.  Vierordt  >  à  essayer  cette  méthode  de  traitement  dans 
diverses  formes  de  péritonite  chronique  et  entre  autres  dans  un  cas 
où  celte  affection  accompagnait  une  cirrhose  du  foie,  mais  il  ne  put, 
dit-il,  se  convaincre  de  son  efficacité. 

M.  Tripier  enfin,  qui  n'a  d'ailleurs  jamais  publié  d'observations  à 
ce  sujet,  m'a  dit  avoir  cependant  obtenu  avec  la  faradisation  de  bons 
résultats  dans  le  traitement  de  l'ascite  dite  rhumatismale,  et  des 
améliorations  passagères  dans  l'ascite  due  à  une  affection  cardiaque 
ou  rénale,  résultats  que  je  trouve  du  reste  indiqués  sommairement 
dans  ÏÉlectrologie  médicale  *  de  cet  auteur. 

Âces  quelques  observations,  qui  constituent  jusqu'ici  la  bibliogra- 
phie de  ce  sujet,  je  puis  ajouter  aujourd'hui  les  deux  suivantes  : 

Obs.  I.  —  Péritonite  chronique  tuberculeuse  (?). 

W.  Eugénie,  dix-sept  ans,  couturière,  entrée  à  Thôpital  de  Stras- 
bourg, dans  le  service  de  M.  Kussmaul^le  2  janvier  1882.  Le  père  de  la 
malade  est  mort  phtisique,  deux  de  ses  frères  sont  morts  en  bas  âge* 
Dans  son  enfance,  scarlatine  et  rougeole  ;  réglée  à  treize  ans,  époques 
réguhères;  aménorrhée  depuis  dix-huit  mois. 

En  septembre  1881,  elle  remarqua  une  augmentation  progressive  de 
son  ventre,  puis  en  octobre  elle  perdit  l'appétit,  fut  atteinte  de  douleurs 
dans  Tabdomen,  surtout  à  droite  et  eut  quelques  vomissements;  ces 
symptômes  s'amendèrent  promptement;  mais,  il  y  a  quelques  jours,  à 

1.  Skibnewski,  Medioinak.  06o<r«nt;«,  mars  1883.  (V07.  Revus  dê$  iciences  médicaltê 
d'Haytm,  tome  XXII,  18S3,  p.  92.) 
i.  Vierordt,  Die  einfache  chronische  Exsudativperitonitii.  TQbingue,  1884,  p.  139« 
3.  Tripier,  Electrologie  médicale.  Paris,  1885. 
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la  suite  d'un  refroidi ssemeot,  çUe  fut  prise  d'un  gros  rhume,  se  mit  à 
tousser  et  se  plaignit  de  douleurs  dans  tout  le  corps  et  notamment 
dans  le  ventre;  ces  douleurs,  spontanément  peu  vives,  Tétaient  davan- 
tage à  la  pression  ;  il  n*y  avait  pas  de  diarrhée  et  Tappétit  était  pas- 
sable. Elle  s'est  mise  au  lit  le  28  décembre  1881  et  son  état  s'est  dès 
lors  amélioré  rapidement. 

État  actuel  (2  janvier  1882).  Jeune  fille  pâle,  peu  développée  physique- 
ment pour  son  âge.  Pas  de  fièvre.  Pouls  petit,  fréquent  (108),  respiration 
un  peu  accélérée  (20).  Thorax  déprimé,  peu  développé  dans  le  diamètre 
antéro-postérieur,  abdomen  très-volumineux,  ballonné,  le  diaphragme 
et  les  organes  de  la  cavité  thoracique  refoulés  en  haut;  choc  du  cœur 
dans  le  4®  espace  intercostal,  rien  d'anormal  à  cet  organe;  à  la  base  du 
poumon  droit,  quelques  râles  ;  expiration  prolongée  au  niveau  de  l'omo- 
plate  gauche.  La  limite  supérieure  de  la  matité  du  foie  est  au  niveau 
de  la  5^  côte,  sa  limite  inférieure  n'atteint  pas  le  rebord  des  fausses 
côtes  dans  la  ligne  mamelonnaire  et  ne  dépasse  pas  l'appendiv^e 
xyphoïde  dans  la  ligne  médiane.  Fluctuation  très  nette  dans  les  parties 
inférieures  de  l'abdomen;  écartement  des  muscles  droits;  la  palpation 
du  ventre  indique  une  tension  moyenne,  mais  donne  en  plusieurs  points 
une  sensation  de  résistance,  qui  se  présente  à  gauche  sous  la  forme 
d'une  sorte  de  cordon  dur  et  solide  analogue  à  une  tumeur,  partant  du 
rebord  des  fausses  côtes  et  se  divisant  en  deux  branches  dont  l'une 
s'en  va  directement  en  bas  et  l'autre  obliquement  en  bas  et  à  droite  ;  à 
droite  un  cordon  analogue  part  également  du  rebord  des  fausses  o&tes 
au  niveau  de  la  ligne  mamelonnaire  pour  se  rendre  également  en  bas, 
allant  ainsi  à  la  rencontre  de  la  tumeur  du  côté  opposé  et  se  résolvant 
dans  la  ligne  médiane  en  une  masse  plus  large  composée  de  cordons 
plus  ténus  et  plus  difficiles  à  palper  :  légère  matité  au  niveau  de  ces 
cordons  fibreux;  la  matité  du  liquide  contenu  dans  la  cavité  abdo- 
minale remonte  dans  le  décubitus  dorsal  jusqu'à  5  centimètres 
au-dessous  de  l'ombilic;  pas  de  tuméfaction  de  la  rate.  Plus  de  dou- 
leurs dans  le  ventre  ni  spontanément  ni  à  la  pression.  Légère  diarrhée. 
Urines  :  quantité  des  vingt-quatre  heures  800  ce.  ;  poids  spécifique  1016, 
réaction  acide,  pas  d'albumine  ni  de  sucre. 

Traitement  :  Séjour  au  lit,  régime  fortifiant,  tisane  de  genièvre,  eau 
de  pyrophosphate  de  fer.  Frictions  d'huile  de  genièvre  sur  l'ab- 
domen. 

Pendant  deux  mois  (janvier  et  février  1882)  la  malade  passe  par  des 
alternatives  d'amélioration  et  de  rechutes  ;  la  température  s'élève  quel- 
quefois jusqu'à  38<»  le  soir;  le  pouls  est  toujours  accéléré,  mais  la  toux 
cesse  peu  à  peu  ;  l'abdomen,  toujours  très  ballonné  et  contenant  tou- 
jours du  liquide  ascitique,  augmente  et  diminue  alternativement  de 
tension  et  de  volume;  une  fois  même,  on  allait  être  obligé  de  pratiquer 
la  ponction,  lorsque  la  malade  s'étant  levée,  le  volume  du  ventre 
diminua  spontanément,  et  cette  intervention  ne  fut  plus  nécessaire.  La 
quantité  des  urines  oscille  entre400  et  1000  centimètres  cubes  par  Jour; 
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les  selles  sont  régulières.  La  malade  prend  depuis  le  mois  de  février 
de  rareenic. 

10  mars.  —  Depuis  quelques  jours,  on  pratique  avec  succès  la  faradi- 
sation  des  parois  abdominales,  sans  provoquer  par  là  aucune  douleur; 
Tabdomen  parait  avoir  déjà  diminué  de  volume;  il  est  devenu  plus 
souple  et  sa  circonférence  au  niveau  de  Tombilic  est  de  80  centimètres, 
la  distance  entre  l'appendice  xyphoide  et  la  symphyse  37.  La  quantité 
des  urines  n*a  pas  augmenté  sensiblement.  Depuis  deux  jours,  la  ma- 
lade se  lève  et  passe  ses  journées  hors  du  lit,  le  ventre  enveloppé  d'une 
bande  élastique  ;  elle  continue  d'ailleurs  les  préparations  ferrugineuses 
et  prend  en  outre  des  amers. 

26  mars.  —  Circonférence  de  Tabdomen  78  centimètres  ;  distance  de 
l'appendice  xyphoide  à  la  symphyse  36  centimètres. 

16  avril.  —  Température  normale,  pouls  toujours  très  accéléré,  toux 
presque  nulle,  ventre  souple;  circonférence  de  Tabdomen  77  centi- 
mètres ;  distance  de  Tappendlce  xyphoide  à  la  symphyse  36  centimètres. 
La  quantité  des  urines  des  vingt-quatre  heures  a  atteint  ces  derniers 
temps  souvent  les  chiffres  de  1200,  1600  et  môme  1800  centimètres 
cubes;  il  paraît  donc  y  avoir  une  augmentation  sensible  de  la  diurèse 
depuis  que  Ton  électrise  la  malade  tous  les  jours  :  la  quantité  des 
urines  des  vingt-quatre  heures  n'a  d'ailleurs  pas  pu  être  toujours 
recueillie  complètement  depuis  que  la  malade  se  lève  pendant  la 
journée. 

î^  mai.  —  Circonférence  de  l'abdomen  76  centimètres;  distance  de 
la  symphyse  à  Tappendice  xyphoide  33. 

C'est  ainsi  que  peu  à  peu,  très  lentement,  il  est  vrai, mais  d*une  façon 
constante,  Tabdomen  diminue  de  volume  et  que  Tamélioration  suit 
son  cours,  sous  l'influence  du  mouvement,  de  la  bonne  nourriture,  des 
préparations  ferrugineuses  et  de  la  faradisation  des  parois  abdominales. 
7  jutn.  —  Avant-hier  matin,  la  malade  s'est  plainte  de  céphalalgies  et 
de  douleurs  dans  le  ventre  ;  elle  avait  eu  des  vomissements  pendant  la 
nuit  et  il  y  avait  en  même  temps  de  l'anorexie  et  de  la  constipation  ; 
les  douleurs  ont  disparu  à  la  suite  de  l'application  d'un  cataplasme  sur 
le  ventre  ;  dès  lors,  elle  se  lève  de  nouveau  et  l'on  a  repris  la  faradisa- 
tion, dont  rinfluence  heureuse  continue  à  se  faire  sentir. 

20  juin.  —  L*état  général  de  la  malade  s'est  beaucoup  amélioré;  les 
joues  se  sont  remplies,  le  teint  et  le  coloris  de  la  peau  sont  meilleurs, 
les  forces  sont  revenues,  la  malade  fait  de  grandes  promenades  sans 
en  être  fatiguée,  le  sommeil  est  bon  et  réparateur,  la  malade  se  sent 
elle-même  beaucoup  mieux.  Température  36^,5  le  matin,  37<»,2  le  soir;  le 
pouls,  toujours  accéléré  (112),  est  devenu  meilleur,  la  toux  a  disparu, 
l'examen  des  poumons  ne  décèle  plus  rien  d'anormal.  Le  choc  du  cœur 
n'est  pas  visible  ni  palpable  et  cependant  les  veines  jugulaires  ne  pré- 
sentent rien  de  particulier;  pas  de  bruit  de  souffle  au  cœur.  Le 
diaphragme  est  toujours  encore  refoulé  en  haut,  la  matité  du  foie  est 
très  étroite,  celle  de  la  rate  normale.  La  circonférence  de  l'abdomen 
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est  de  74  centimètres  et  la  distanoe  de  la  symphyse  à  l'appendice 
xyphoïde  de  32  centimètres,  le  ventre  est  ballonné  et  présente  quelques 
proéminences  irrégulières  au  niveau  de  la  région  ombilicale  :  on  sent 
très  distinctement  à  la  palpation  les  deux  tumeurs  qui  partent  de  chaque 
côté  du  rebord  des  fausses  côtes  pour  aller  se  rejoindre  et  se  con- 
fondre au-dessous  de  Tombilic  en  une  masse  composée  de  plusieurs 
replis  et  cordons  fibreux;  ces  masses,  qui  paraissent  correspondre  au 
grand  épiploon  épaissi,  présentent  leur  plus  grande  largeur  au  niveau 
de  leur  origine  sous  le  rebord  des  fausses  côtes.  Il  n'y  a  plus  trace  de 
fluctuation;  dans  la  région  iliaque  gauche,  légère  matité,  à  droite  son 
tympanique.  La  quantité  des  urines  des  vingt-quatre  heures  ne  peut 
plus  être  recueillie  régulièrement  et  complètement,  la  malade  étant 
debout  et  sortant  souvent  de  l'hôpital  pendant  la  journée.  On  continue 
encore  le  traitement  faradique»  ainsi  que  le  fer  et  les  amers. 

iO  juillet.  —  Ces  derniers  temps,  la  malade  s'est  plaint  à  i^usieurs 
reprises  de  douleurs  dans  le  ventre  et  de  vomissements;  le  séjour  au  lit 
et  des  cataplasmes  ont  rapidement  fait  disparaître  ces  symptômes. 
L'abdomen  est  très  souple,  mou,  et  ne  présente  aucune  sensibilité  h  la 
pression;  circonférence  68  centimètres;  les  cordons  durs  que  Ton 
sentait  auparavant  n'ont  pas  disparu  et  sont  restes  stationnaires.  Selles 
régulières. 

25  juillet.  —  La  circonférence  de  Tabdomen  est  aujourd'hui  de 
67,5  centimètres  ;  l'état  du  ventre  est  le  même  que  précédemment.  État 
général  excellent,  appétit  très  bon.  Sur  le  désir  qu'elle  en  exprime,  la 
malade  est  envoyée  à  la  campagne  à  la  maison  des  convalescents. 

Cette  observation  m'a  paru  intéressante  à  plus  d*un  égard  :  il 
s'agissait  d'une  péritonite  chronique  de  nature  probablement  tuber- 
culeuse, avec  épanchement  ascitique,  chez  une  jeune  fille  do  dix-sept 
ans,  débilitée,  fille  d*uQ  père  mort  phtisique,  et  chez  laquelle  les 
poumons  étaient  à  juste  litre  suspects.  Après  un  séjour  de  sept  mois 
à  rbôpital,  elle  en  sortait  bien  portante,  forte,  les  joues  roses,  et  ne 
conservant  de  sa  maladie  que  le  résidu  de  la  péritonite,  l'épaississe- 
ment  de  Tépiploon.  Ce  relèvement  d'une  constitution  affaiblie  était 
dû  sans  doute  à  la  nourriture  fortifiante  et  abondante  de  l'hôpital,  au 
mouvement  en  plein  air,  et  à  la  médication  reconstituante  qu'où  lui 
avait  fait  prendre.  Quant  à  la  résorption  et  à  la  guérison  de  l'ascite, 
il  me  parait  légitime  de  l'attribuer  en  grande  partie  à  la  faradisation 
des  parois  abdominales,  tout  en  faisant  d'ailleurs  la  part  de  l'in- 
fluence qu'ont  pu  exercer  l'amélioration  de  l'état  générsd,  le  mouve- 
ment et  la  compression  à  laide  de  la  bande  élastique.  Telle  a  été 
l'opinion  de  ceux  qui  ont  observé  la  malade  et  qui  n'auraient  pas 
continué  si  longtemps  et  avec  tant  de  suite  ce  traitement,  s'il  ne 
leur  avait  pas  paru  avoir  une  utilité  réelle.  S'il  n'a  pas  été  possible 


MURET,  —  DU  TIUITEMBNT  DE  L'ASCITE  7S7 

de  contrôler  exactement  la  diurèse^  il  n^en  est  pas  moins  certain  que 
la  moyenne  de  la  quantité  des  urines  a  augmenté  depuis  le  début 
du  traitement.  Enfin  il  est  intéressant  de  constater  que  le  traitement 
a  été  fait  avec  succès  sans  que  la  malade  eût  gardé  le  lit;  de  noter 
l*beureuz  effet  de  la  faradisation  associée  à  la  compression  par  la 
bande  élastique  et  le  fait  que,  après  la  disparition  des  signes  physi- 
ques de  Tascite,  cette  méthode  a  fait  diminuer  encore  la  circonfé- 
rence de  l'abdomen  de  6  cent,  et  demi. 

Obs.  II  (personnelle).  —  Tumeur  de  la  rate.  Ascite. 
E.  Anna,  veuve,  cinquante-quatre  ans,  entrée  à  l'hôpital  de  Stras- 
bourg, dans  le  service  de  M.  Kussmaul,  le  18  janvier  1887.  Pas  d'anté- 
cédents personnels  ou  héréditaires  importants.  Sans  avoir  jamais  fait 
d'excès  de  boissons,  sans  avoir  eu  la  syphilis  ni  la  fièvre  intermittente, 
elle  vit  en  octobre  1886  son  ventre  augmenter  de  volume  d'une  façon 
absolument  indolore,  sans  aucune  cause  appréciable  et  sans  troubles 
du  côté  du  cœur  ni  des  organes  digestifs;  elle  ajoute  avoir  remarqué, 
quelque  temps  auparavant,  une  tumeur  à  gauche  dans  le  ventre,  sans 
d'ailleurs  y  avoir  attaché  aucune  importance.  Jusqu'ici,  c  est-à-dire 
dans  l'espace  de  trois  mois,  il  fallut  recourir  4  fois  à  la  ponction  de 
l'abdomen. 

État  actuel  (18  janvier  1887,  trois  jours  après  la  dernière  ponction). — 
Femme  vigoureuse  de  constitution,  charpente  osseuse  très  forte,  amai- 
grissement du  tissu  adipeux  et  des  muscles,  œdème  des  extrémités 
inférieures.  Température  36»,6.  Pouls  régulier,  petit  (88),  léger  degré 
d'artériosclérose  ;  diaphragme  refoulé  en  haut  avec  les  organes  de  la 
cavité  thoracique.  Râles  fins  à  la  base  des  poumons,  rien  d'anormal  au 
cœur.  L'abdomen,  très  fortement  ballonné,  débordant  des  deux  côtés  et 
surplombant  en  avant  la  région  inguinale  et  la  partie  supérieure  des 
cuisses,  a  une  circonférence  de  103  centimètres,  la  peau  en  est  tendue 
et  brillante  ;  très  résistant,  il  présente  tous  les  symptômes  physiques 
de  l'asoite  et  en  particulier  une  fluctuation  en  nappe  très  nette  ;  la  matité 
de  l'asoite  remonte  dans  le  décubitus  dorsal  presque  jusqu'à  l'ombilic 
et  ses  limites  affectent  à  cette  hauteur  la  forme  d'un  demi-cercle  à  con- 
cavité supérieure.  La  matité  du  foie,  assez  étroite,  s'étend  dans  la  ligne 
mamelonnaire,  depuis  la  4*  côte  jusqu'à  2  travers  de  doigt  au-dessus 
du  rebord  des  fausses  côtes.  Celle  de  la  rate  s'étend  depuis  la  8«  côte  à 
la  12*  et  se  prolonge  en  avant  jusqu'au  delà  du  rebord  des  fausses 
côtes,  endroit  où  Ton  sent  à  la  palpation  une  résistance  assez  considé- 
rable. Selles  régulières;  urine  des  vingt-quatre  heures  400  centimètres 
cubes,  poids  spécifique  1027,  réaction  acide,  pas  de  sucre  ni  d'albumine. 
L'examen  du  sang  indique  une  très  légère  augmentation  du  nombre 
des  globules  blancs,  insuffisante  d'ailleurs  pour  permettre  de  poser  le 
diagnostic  de  leucémie. 
Traitement  :  Séjour  au  lit,  crème  de  tartre. 
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La  orème  de  tartre  est  mal  supportée  et  produit  de  la  diarrhée  sans 
d'ailleurs  augmenter  la  quantité  des  urines  qui  oscille  entre  iOO  et 
700  c.  c.,  la  tension  du  ventre  devient  tous  les  jours  plus  considérable 
et  Tabdomen  augmente  constamment  de  volume.  On  applique  sur  le 
ventre  des  compresses  imbibées  de  sel  marin,  on  fait  des  frictions  avec 
rhuile  et  l'essence  de  genièvre,  on  prescrit  la  caféine  à  hautes  doses 
(0,75  à  1  gramme  par  jour),  la  quantité  des  urines  reste  à  peu  près 
stationnaire  et  n'augmente  que  de  100  c.  c.  dans  les  vingt-quatre  heures. 
Dès  le  28,  la  malade  commence  à  se  plaindre  de  douleurs  dans  les  hypo- 
condres,  d'insomnies  et  de  dyspnée;  l'ascite  augmente  toujours,  le 
refoulement  du  diaphragme  et  les  symptômes  de  compression  pulmo- 
naire s'aggravent  :  le  31  janvier,  l'état  de  la  malade  nous  oblige  à  faire 
la  ponction  de  l'abdomen  :  on  retire  avec  le  trocart  12  litres  d'un 
liquide  verdâtre,  opalescent,  dont  le  poids  spécifique  est  de  1008, 
et  qui  ne  contient  que  peu  d'éléments  Ggurés,  quelques  leucocytes  et 
épithéliums  du  péritoine  seulement*  La  palpation,  pratiquée  immédiate- 
ment après  la  ponction,  donne  les  résultats  suivants  :  foie  petit,  sans 
inégalités  à  sa  surface  et  sans  bord  tranchant;  à  gauche  une  tumeur 
prenant  naissance  sous  le  rebord  des  fausses  côtes  et   se  dirigeant 
obliqueinerit  de  haut  en  bas  et  de  gauche  à  droite  et  atteignant  presque 
Tombilic,  de  consistance  assez  dure,  présentant  quelques  inégalités  à 
sa  surface  et  quelques  entailles  sur  ses  bords;  la  matité  qui  corres- 
pond à  cette  tumeur  se  continue  à  gauche  au  niveau  des  côtes,  s'étend 
de  la  8^  côte  à  la  12«  dans  la  ligne  axillaire  et  présente  la  forme  de 
la  rate  très  agrandie.  Le  diaphragme  revenu  à  sa  position  normale, 
on  constate  que  la  matité  du  foie  n'est  pas  agrandie.  L'examen  des 
organes  génitaux,  pratiqué  à  plusieurs  reprises  et  notamment  à  la  suite 
de  la  ponction,  a  toujours  donné  des  résultats  négatifs. 

Dès  le  lendemain  de  la  ponction,  ventre  ballonné,  parois  abdominales 
distendues,  météorisme;  la  malade  reprend  de  la  caféine,  qui  jusqu'ici 
a  donné  relativement  les  résultats  les  moins  décourageants;  mais  ce 
remède  occasionne  des  nausées,  des  maux  de  tête,  et  d'ailleurs  la  quan- 
tité des  urines,  200  c.  c.  par  jour,  n'augmente  pas  :  infusion  de  genièvre, 
accompagnée  de  frictions  d'huile  et  d'essence  de  genièvre,  insuccès 
complet  ;  Tascite  est  en  train  de  se  reformer.  Chaque  jour  la  matité 
s'accuse  davantage,  chaque  jour  la  circonférence  de  l'abdomen  aug- 
mente et  la  quantité  des  urines  ne  dépasse  pas  300  c.  c.  !  Nous  essayons 
en  vain  des  pilules  de  blatta  orientalis,  la  malade  en  prend  jusqu'à 
2  grammes  par  jour,  en  même  temps  que  1  gramme  de  caféine.  La 
diurèse  n'augmente  pas.  Le  10  février,  l'ascite  est  de  nouveau  si  con- 
sidérable que  la  malade  se  plaint  de  douleurs  dans  les  parties  inférieures 
du  thorax  et  de  tension  douloureuse  et  violente  au  niveau  de  l'épi- 

Le  H  février,  M.  Kussmaul  m'engage,  après  ces  insuccès,  à  essayer 
la  faradisation  des  parois  abdominales,  tout  eu  continuant  la  blatta 
orientalis  et  la  caféine  :  la  quantité  des  urines,  qui  la  veille  encore 
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était  do  200  c.  c,  l'élève  le  jour  suivant  à  1000  c.  c.  Ce  résultat  ines- 
péré dépassait  tout  ce  qui  avait  été  obtenu  jusqu'ici.  La  malade  se 
sent  soulagée  et  la  tension  de  l'abdomen  surtout  dans  les  parties  supé- 
rieures est  visiblement  diminuée,  mais  le  13  et  le  14  la  quantité  des 
urines  retombe,  malgré  le  tr.-iitement,  à  500  et  31)0  c.  c,  et  nous  sommes 
obligés  de  pratiquer  de  nouveau  la  ponction  :  nous  retirons  de  l'abdo- 
men 9  500  c.  c.  d'un  liquide  absolument  semblable  à  celui  de  la  ponc- 


tion précédente,  mais  dont  le  poids  spécifique  n'est  que  de  1005.  Après 
1»  ponction,  nous  enveloppons  le  ventre  avec  un  bandage  de  corps  très 
serré,  mais  malgré  cela,  dès  lo  lendemain,  le  météoriame  a  reparu,  la 
tension  de  l'abdomen  est  de  nouveau  très  considérable  et  toute  palpation 
est  devenue  impossible;  dès  le  15,  laissant  toute  médication  de  cAté, 
DDUB  reprenons  l;i  faradisation,  que  nous  pratiquons  2  fois  par  jour. 
De*  les  jours  suivants,  la  quantité  des  urines  s'élève  tout  à  coup  d'une 
f*ÏOD  absolument  inattendue,  et  dès  lors,  ainsi  que  cela  ressort  nette- 
meat  du  tracé  ci-dessus,  la  diurèse  se  maintient  à  un  degré  qu'elle 
n'ivait  jamais  atteint  auparavant  et  s'élève  même  jusqu'à  2  litres  dans 
lc3  vingt-quatre  heures;  en  même  temps,  la  circonférence  du  ventre 
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dimiQue  sensiblement  (de  103  cent,  à  100),  et  l'ascite  également,  mût 
il  y  a  souvent  du  météorisme  dû  sans  doute  à  la  parésie  des  muscles 
des  intestins  longtemps  comprimés  par  l'ascite. 

iO  février.  —  L'orifice  de  la  ponction  s'ouvre  et  laisse  écouler  uae 
assez  ^ande  quantité  de  liquida  asoitique.  cependant  la  quantité  des 
urines  ne  diminue  pas  (1800  c.  c.)  et  le  rentre  devient  très  souple,  de 
sorte  que  l'on  peut  facilement  palper  la  résistance  qui  Se  trouve  dans 
l'hypocondre  gauche  et  qui  paraît  être  la  rate  agrandie  sur  laquelle  est 
implantée  ou  plutôt  de  laquelle  émerge  une  tumeur  de  conaistance  plus 
dure  à  borda  irréguliers  et  dentelés  ;  la  rate  n'a  du  resta  pas  diminué 
de  volume  à  la  suite  du  traitement  par  la  faradieation. 

22  février.  —  Circonférence  de  l'abdomen,  37  centimètres. 

25.  —  Circonférence  de  l'abdomen,  95.  La  quantité  des  urines  se 
maintient  entre  1400  et  ISOO  c.  c. 

Dès  le  27,  malgré  la  faradisation,  la  diurèse  diminue  peu  à  peu,  osdl- 
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Unt  entre  900  et  1700  o.  c.  Le  ventre  est  très  flasque  et  mou,  mais  il 
augmente  peu  à  peu  de  volume,  oe  qui  est  dû  d'ailleurs  surtout  an 
météorisme,  car  il  n'y  a  que  fort  peu  d'ascite;  le  27,  circonférence  de 
l'abdomen,  97  et  demi  ;  le  3  mars,  100;  le  7, 101  centimètres.  Ce  jour-li,  la 
malade  se  lève  pour  la  première  fois  et,  sous  cette  inlluence,  le  volume 
de  l'abdomen  diminue  de  nouveau,  tandis  que  la  diurèse  augmente, 
ainsi  qu'on  peut  le  voir  par  la  courbe  ci-dessus  (fîg.  2). 

Mais  ce  n'est  là  qu'un  effet  passager  et,  le  15,  la  oircontérenoe  de  l'ab- 
domen est  de  102  et  demi,  le  20  de  105  centimètres;  la  quantité  des 
urines  présente  des  fluctuations  très  considérables,  descend  souvent 
malgré  la  faradisation  à  900  c.  c,  remonte  quelquefois  à  1600  c,  c,  mais 
elle  est  en  moyenne  inférieure  à  ce  qu'elle  était  auparavant.  La  malade 
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d'uDeurs  est  plus  forte,  n'éprouve  aucune  douleur  et  elle  a  bon  appétit. 
Le  sang,  dont  l'examen  a  été  répété  à  plusieurs  reprises,  ne  présente 
plus  aucune  anomalie. 

22  marg,  —  On  cesse  le  traitement  faradique,  qui  ne  paraît  plus  donner 
de  résultats  satisfaisants;  à  ce  moment,  l'ascite  s'est  considérablement 
accrue  et  la  matité  remonte  jusqu'à  l'ombilic. 

Dès  lors  la  diurèse  diminue  pour  se  relever  ensuite  quelque  peu 
spontanément;  l'abdomen  présente  le  28  une  circonférence  de  100  1/2 
centimètres,  et  le  30  il  faut  pratiquer  de  nouveau  la  ponction.  Le 
liquide  ascitique  retiré  à  l'aide  du  trocart  a  un  poids  spécifique 
de  lOiO;  il  laisse  déposer  au  fond  du  vase  des  coagulats  de  fibrine. 
L'examen  microscopique  fait  voir  quelques  grandes  cellules  accolées 
les  unes  aux  autres,  d*un  volume  plus  considérable  que  les  leucocytes, 
de  forme  arrondie  ou  légèrement  angulaire,  contenant  des  granulations 
graisseuses,  mais  ne  présentant  pas  nettement  le  caractère  épithélial. 

Après  la  ponction,  l'abdomen  est  devenu  souple  et  ses  parois  flas- 
ques :  la  palpation  du  foie  ne  dénote  aucune  altération  de  cet  organe  ; . 
la  tumeur  est  très  dure  et  couverte  de  bosselures,  elle  est  divisée  à 
son  extrémité  inférieure  en  deux  pointes  par  une  échancrure  assez  pro- 
fonde et  se  dirige  obliquement  de  bas  en  haut  et  de  droite  à  gauche 
jusqu'au  niveau  du  rebord  des  fausses  côtes,  sous  lequel  elle  disparaît 
sous  forme  d'un  cordon  dur  assez  large;  la  matité  de  la  rate  qui  se 
continue  avec  celle  de  la  tumeur  n'a  pas  diminué  de  grandeur. 

Le  30  mars,  le  jour  même  de  la  ponction,  nous  reprenons  la  faradi- 
sation  après  avoir  enveloppé  le  ventre  d'une  bande  très  serrée  ;  la  diu- 
rèse s'élève  dès  le  lendemain  à  2  litres,  puis  diminue  les  jours  suivants 
progressivement  jusqu'à  800  c.  c.  A  ce  moment,  discontinuation  du 
traitement  faradique. 

Dès  lors,  la  malade  prend  divers  diurétiques  qui  donnent  passagè- 
rement de  bons  résultats,  mais  nullement  comparables  à  TefTet  obtenu 
auparavant  par  la  faradisation  ;  les  préparations  de  scille  notamment 
ont  une  heureuse  influence  sur  la  diurèse,  qui  se  maintient  entre  900 
et  1600  c.  c.  L'épanchement  ascitique  se  reforme  de  nouveau,  et  l'on 
pratique  encore  2  fois  la  ponction  à  l'hôpital,  le  3  mai  et  le  !•'  juin, 
date  à  laquelle  la  malade  découragée  quitte  le  service  pour  rentrer  chez 
elle;  à  part  l'ascite,  elle  se  porte  d'ailleurs  bien,  l'appétit  est  bon  et  les 
forces  n'ont  pas  diminué. 

D'après  les  renseignements  que  j'ai  pu  obtenir,  elle  vécut  encore 
8  mois,  et  pendant  ce  temps  il  fallut  répéter  la  ponction  tous  les  15  jours. 
L'appétit  resta  excellent  jusqu'aux  4  dernières  semaines  de  sa  vie;  dès 
ce  moment,  il  s'établit  une  diarrhée  opiniâtre,  le  ventre  diminua  de 
volume,  et  la  malade  s'affaiblit  peu  à  peu  jusqu'au  15  janvier  1888, 
date  de  sa  mort.  L'autopsie  n'a  pas  été  faite. 

Il  s'agissait  ici  d'une  forme  d^ascite  assez  insolite,  déterminée 
par  une  tumeur  de  la  rate,  dont  la  nature  n'a  pas  pu  être  fixée 
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exactement.  Ce  diagnostic  n*a  6té  posé  qu'après  avoir  observé  long- 
temps la  malade,  ce  qui  permit  d'écarter  successivement  toutes  les 
autres  causes  d'ascite  et  en  particulier  la  cirrhose  du  foie  et  la  forme 
de  péritonite  chronique  dite  déformante,  qui  évolue  en  produisant 
des  pseudo-néoplasmes.  Le  poids  spécifique  du  liquide,  qui  était  très 
faible,  démontra  qu'il  s'agissait  plutôt  d'une  ascite  que  d'un  exsudât 
inflammatoire  ;  d'autre  part,  la  palpation  de  la  tumeur,  répétée  après 
chaque  ponction,  sa  consistance,  ses  rapports  évidents  et  tout  parti- 
culiers avec  la  rate  permirent  d'affirmer  qu'il  ne  s'agissait  pas  d'une 
simple  tuméfaction  de  la  rate,  mais  bien  d'un  néoplasme  qui  avait 
pris  naissance  dans  cet  organe,  Tcxamen  du  sang,  les  antécédents, 
Tétat  général  et  Tabsence  d'autres  symptômes,  montrant  bien  d'ail- 
leurs qu'il  ne  pouvait  être  question  de  leucémie,  d'impaludisme 
ni  de  dégénérescence  arayloïde. 

Après  avoir  traité  sans  succès  cette  malade  par  la  plupart  des 
diurétiques,  nous  avons  obtenu  par  la  faradisation  pratiquée  après 
la  ponction  des  résultats  excellents  et  une  diurèse  abondante,  de 
telle  sorte  que  l'ascite  ne  se  reforma  que  très  lentement  et  qu'une 
nouvelle  ponction  ne  devint  nécessaire  que  six  semaines  après  le 
début  do  ce  traitement,  tandis  qu'auparavant  on  était  obligé  de 
recourir  tous  les  quinzejours  à  cette  intervention.  Ce  ne  fut  là  qu'un 
résultat  passager,  mais  bien  frappant  cependant.  Chose  curieuse! 
après  la  discontinuation  du  traitement  faradique,  les  diurétiques, 
qui  avaient  si  misérablement  échoué  auparavant,  donnèrent  de  meil- 
leurs résultats  et  la  ponction  ne  dut  être  répétée  que  tous  les  mois, 
de  sorte  qu'on  ne  peut  se  défendre  de  penser  ici  encore  à  une 
influence  prolongée  de  la  faradisation.  A  peine  rentrée  chez  elle, 
la  malade,  n'étant  plus  soumise  à  aucun  traitement,  alla  plus  mal, 
et  l'on  fut  obligé  de  recourir  de  nouveau  à  la  ponction  tous  les 
quinzejours.  Notons  enfin  comme  un  fait  intéressant  l'augmentation 
de  la  diurèse  survenue  chez  la  malade  après  qu'elle  se  fut  levée 
pour  la  première  fois. 

Quant  à  la  technique  de  la  faradisation  des  parois  abdominales, 
les  méthodes  employées  par  les  divers  auteurs  que  j'ai  cités  diffè- 
rent peu  entre  elles  :  les  premiers  observateurs  appliquaient  l'un  des 
pôles  de  la  batterie  sur  la  région  lombaire,  promenaient  l'autre  sur 
l'iabdomen,  et  obtenaient  ainsi  la  contraction  des  muscles  abdomi- 
naux. M.  Glax  ^  se  servait  d'électrodes  dont  l'une  était  munie  d'un 
interrupteur,  et  les  appliquait  systématiquement  tour  à  tour  sur  les 

1 .  Ouvrage  cité. 
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points  moteurs  de  chaque  muscle;  il  employait  un  courant  induit 
capable  de  produire  des  contractions  bien  marquées  et  en  provo- 
quait 50  à  100  par  séance,  en  ayant  soin  d'interrompre  le  courant  dès 
qu'il  avait  obtenu  la  contraction  et  le  rétablissant  dès  qu'elle  cessait; 
Sigrist  et  Limberg^  ne  purent  obtenir  que  15  contractions  par 
séance,  leur  malade  se  plaignant  aussitôt  après  de  douleurs.  M.  Tri- 
pier '  pratique  la  faradisation  à  l'aide  d'un  excitateur  rectal  et  ferme 
le  circuit  par  une  plaque  humide  placée  sur  l'abdomen.  La  plupart 
des  auteurs  répètent,  les  séances  de  faradisation  2  à  4  fois  par  jour 
et  les  font  durer  de  5  à  15  minutes. 

Dans  les  deux  cas  dont  je  viens  de  rapporter  les  observations,  nous 
avons  pratiqué  la  faradisation  en  moyenne  2  fois  par  jour  et  nous 
avons  dû  employer  des  courants  assez  forts,  le  ventre  étant  très  dis- 
tendu; les  contractions  des  muscles  étaient  la  plupart  du  temps  peu 
apparentes,  et  quand  elles  apparaissaient,  ne  se  présentaient  que 
d'une  façon  très  irrégulière;  les  malades  ne  se  sont  jamais  plaintes 
d'aucune  douleur  et  se  sentaient  même  quelquefois  soulagées  immé- 
diatement après  la  séance  sans  doute  par  la  diminution  de  tension 
de  l'abdomen  :  chez  la  malade  qui  fait  l'objet  de  ma  2^  observation, 
j'ai  pratiqué  le  plus  souvent  la  faradisation  en  plaçant  la  patiente  tout 
à  fait  horizontalement  sur  le  dos,  et  en  élevant  le  siège  à  l'aide  d'un 
coussin  placé  sous  les  reins  afin  de  mettre  le  liquide  ascitique  en 
contact  avec  la  plus  grande  surface  possible  du  péritoine  et  dans 
ridée  purement  théorique  d'ailleurs  de  faciliter  sa  résorption  par  les 
lymphatiques  du  diaphragme  ;  souvent  aussi  j'ai  électrisé  la  malade 
dans  la  position  demi-couchée  qu'elle  occupait  ordinairement  au  lit. 
Ces  deux  méthodes  ont  donné  des  résultats  absolument  identiques. 

Ainsi  qu'on  a  pu  le  voir,  les  quelques  observations  que  j'ai  résu- 
mées se  rapportaient,  ainsi  que  les  miennes,  à  des  formes  bien  diver- 
ses d'ascite  que  l'on  peut  classer  de  la  manière  suivante  en  tenant 
compte  des  résultats  obtenus,  dans  la  mesure  où  ceux-ci  sont 
connus  : 

Cirrhose  hypertrophique  du  foie,  1  cas.  Disparition  complète  de 
l'ascite.  Guérison. 

Cirrhose  atrophique  du  foie,  3  cas.  2  fois  disparition  passagère, 
1  fois  disparition  complète  et  peut-âtre  définitive  (?)  de  l'ascite; 
grande  amélioration  ; 

Affections  cardiaques,  3  cas.  Disparition  passagère  de  l'ascite. 

Ascite  idiopathique,  péritonite  chronique,  quelques  cas.  2  fois 


1.  Article  cité. 

2.  Tripier,  ÈUetrologU  médieaU,  1885,  p.  42. 
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diminution  considérable  de  l'ascite,  grande  amélioration,  pas  d'JDdi- 
cations  sur  la  suite  de  la  maladie  ;  dans  quelques  cas,  guérison  com- 
plète et  définitive. 

Cancer  du  foie  [péritonite  cancéreuse  (?)],  1  cas.  Diminution  de 
l'ascite. 

Péritonite  chronique  probablement  de  nature  tuberculeuse,  1  cas. 
Disparition  complète  de  l'ascite;  grande  amélioration. 

Tumeur  de  la  rate,  1  cas.  Diminution  passagère  de  l'ascite. 

Impaludisme,  cachexie  paludéenne,  1  cas.  Disparition  complète 
de  l'ascite. 

Ascite  survenue  à  la  suite  d'une  maladie  infectieuse,  2  cas.  Dans 
l'un,  disparition  complète  ;  dans  l'autre,  diminution  de  l'ascite. 

Maladie  de  Bright,  quelques  cas.  Disparition  passagère  de  l'asdte. 

Sans  doute,  ces  observations  n*ont  pas  toutes  la  môme  valeur,  plu- 
sieurs d'entre  elles  sont  incomplètes,  le  diagnostic  n'a  pas  toujours  été 
posé  d'une  façon  exacte  et  précise,  la  durée  de  l'amélioration  on  de 
la  guérison  n'a  pas  toujours  pu  être  exactement  contrôlée,  Tindica* 
tion  du  traitement  faradique  à  l'exclusion  d'autres  méthodes  ou 
même  de  l'expectation  n'a  pas  toujours  été  nettement  déterminée, 
cependant  elles  suffisent  bien  certainement  à  établir  le  £adt  général 
que  la  faradisation  des  parois  abdominales  peut  provoquer  quelque- 
fois la  diminution  ou  la  disparition  d'ascites  de  nature  et  d'origine 
très  diverses,  et  augmenter  la  diurèse,  alors  même  que  tout  autre 
mode  de  traitement  aurait  échoué. 

11  serait  presque  banal  d'insister  sur  ce  fait  que  la  guérison  a  été 
passagère  ou  définitive  selon  la  nature  et  Torigine  de  raffectioo,  si 
le  pronostic  des  diverses  formes  d'ascite  était  bien  nettement  établi, 
mais  cela  n'est  certainement  pas  le  cas,  et  il  me  parait  important 
d'examiner  à  ce  point  de  vue  quelques-unes  au  moins  des  formes 
de  l'ascite  pour  se  rendre  un  compte  exact  des  résultats  que  l'on 
a  obtenus  et  que  l'on  est  en  droit  d'espérer  obtenir  avec  la  méthode 
qui  fait  le  sujet  de  ce  travail.  On  considère  en  général  Taffection 
qui  est  décrite  par  les  uns  sous  le  nom  d'ascite  idiopathique,  essen- 
tielle *,  et  par  d'autres  sous  le  nom  de  péritonite  chronique,  idio- 
pathique, essentielle,  simple  ',  comme  bénigne  et  facile  à  gué- 

1.  Grisolle,  Traité  élémentaire  et  pratique  de  peUhologie  interne»  —  Cniveilbier, 
Traité  d'anatomie  pathologique  générale,  4«  vol.,  1862,  p.  56  et  suit.  —  Giotnc,  Die- 
iionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  t.  III,  1865,  p.  505,  article  Asciri. — 
Quincke,  Ueber  Aeeitei  (Deuttehet  Archiv  fur  kUnitohe  Medidnf  XXX,  188})«  — 
A.  Âlbrecbt,  TTeber  eogen,  idiopatisehen  Hydrops  Aacitei,  Dissertât.  Greifswtid,  i88i« 
(Résumé  dans  le  Centralblatt  fur  klin.Med,,  n*>  13,  1882.)  >  Senator,  Deutid^e  meà. 
Wochenichrifty  XI,  d<»  14,  p.  224.  Dieulafoj,  Manuel  de  pathologie  interne,  1881. 

2.  Galvagni,  Sulla  péritonite  ad  eetudato  sieroeo  e  ieirofibruioeo,  péritonite  titroea 
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rir  *y  et  il  est  bien  certain  que  très  souvent  œs  ascites  guérissent  spon- 
tanément ou  par  un  traitement  très  simple;  mais  il  est  des  formes 
rebelles  dans  lesquelles  la  guérison  n*a  été  obtenue  qu'au  bout  d'un 
temps  très  long  et  quelquefois  même  seulement  par  la  ponction  ';  il 
est  donc  important,  au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  de  savoir  à 
laquelle  de  ces  variétés  appartiennent  les  cas  obs^ervés  :  or,  dans  les 
observations  que  j'ai  rapportées  et  dans  lesquelles  la  guérison  ou 
la  diminution  de  ces  ascites-là  a  été  obtenue  par  la  faradisation,  il 
s'agissait  précisément  de  formes  très  opiniâtres,  qui  avaient  résisté 
pendant  longtemps  à  divers  modes  de  traitement;  la  faradisation  a 
donc  été  dans  ces  cas-là  une  méthode  vraiment  curative. 

D'autre  part,  les  cas  de  disparition  de  Tascite  au  cours  de  la  cir- 
rhose atrophique  du  foie,  soit  spontanément,  soit  à  la  suite  d'une 
intervention  thérapeutique  et  notamment  de  la  ponction,  ne  sont 
plus  absolument  rares  '  à  tel  point  que  l'on  s*est  demandé  s'il  exis- 
tait une  forme  curable  de  la  cirrhose  hépatique  *.  Sans  entrer  ici 
dans  la  discussion  de  la  question,  je  rappellerai  seulement  que 
cette  affection  est  souvent  accompagnée  de  péritonite  chronique  ", 
et  il  me  suffira  de  dire  qu*il  est  très  probable  que  l'ascite  qui  se  pro- 
duit au  début  de  la  cirrhose  et  dans  les  cas  où  l'on  en  obtient  la 
disparitioa  complète,  est  due  à  des  lésions  inflammatoires  chroni- 

iUrofibrinosa  {asciU  etienuiale).  Rivista  elinica  di  Boloyno,  1869.  (Réflumé  dans 
Cannttadt  Jahrbûehcr,  1869,  t.  U,  p.  157-159.)  —  Bauer,  ZtenuMn'i  Handbuch,  1875, 
8  Band.  —  Eichhorst,  articles  :  Ascitbs  et  Pbritonitis,  dans  EuUnhurg^i  Reàlen- 
cyeîopedie,  —  Steinbrilck,  Ueber  idiopaiixche  chronisehe  Peritonitit,  Oissertot. 
Tubingue,  1876.  (Résumé  dans  VirchotO'Hirsch,  Jahreiberichi,  1816^  III.)  — 
Niemeyer,  Lehrbueh,  1868^  I.  —  Henocb,  Klinische  Mitihêilungen  {Berl,  hlin. 
Wochemchrifi,  XXVIII,  1881).  —  Rebn,  Gerhardt'i  Handbuch  der  Kinderkrankhei' 
terij  ÏV,  1879,  p.  226.  —  Schmidt,  Zeitsehrift  fur  Kliniêche  Medicin,  tome  II.  — 
H.  Vierordty  Di9  einfacke  chronigche  Extudaiiv  peritonitis,  Tubingue,  1883.  — 
Fiedler,  Giebt  eine  idiopathisehe  peritonitis  chronica  fxudativa?  [Voir  Schmidt's 
Jahrbûeher,  1886.)  —  Rossi,  SuUa  diagnosies  délia  péritonite  chronica  idiopatiea, 
Rititta  elinica  e  terapeutica,  1886,  juin.  (Résumé  dans  Schmidt's  Jahrbûcher,  1886. 
--  Delpeucb,  Des  péritonites  dites  simples,  (Archives  générales  de  médecine^  1884, 
▼ol.  1.)  —  A.  Fraenkel,  Ueber  idiopatische  acut  und  chronich,  verlaufende  Peritonitis, 
{Charité  Annalen,  XII,  p.  154,  1887.) 

1.  Grisolle,  GaWagni,  Bauer,  Giotrac,  Fiedler.  Vierordt,  Henoch,  Senator,  Fraen- 
kel,  etc.  Ouvrages  cités. 

2.  Ascilê  idiopathique  {Gaz.  des  hôpitaux,  1881,  n»*  59,  73  et  78). 

3.  Dujardin-Beaumetz,  Union  médicale,  1886,  n»  129.  —  Troisier,  LetoJIe,  Dieu- 
lafoy,  Gas.  des  h&pitaux,  1886,  n*  89,  p.  712.  —  Potain,  Semaine  médicale,  1888,  no  2. 
—  Âugustus  Cailli,  Permanent  drainage  for  ascites.  (Med.  Joum,  New^Tork,  fé- 
vrier 1876.) 

4.  Troisier,  Bxiste^t-il  ufi«  forms  curable  de  la  cirrhose  aleooUque?  Gaz,  des  hâpi" 
toux,  n-  145,  1886. 

5.  CruTeilhier,  ouvrage  cité.  —  Bamberger.  Krankheiten  des  ehylopoietischen  Systems, 
in  Virehow's  Handbuch  der  Pathologie,  1855.  —  Rendu,  article  :  Fois,  dans  le  Dic" 
tionnairs  encyélopédiqué  éUs  sciences  médicales  de  Oechambre,  1879. 
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ques  du  péritoine  \  tandis  que  plus  tard  et  dans  les  cas  absolumeut 
défavorables  il  s*agit  véritablement  d'un  obstacle  provenant  de  la 
veine  porte  :  rétablissement  de  la  circulation  collatérale  peut  natu- 
rellement aussi  jouer  un  certain  rôle  dans  la  disparition  de  l'ascite, 
mais  ne  saurait  l'expliquer  suffisamment  à  lui   seul.  Ces  deux 
formes  d'ascite  peuvent  d'ailleurs  coexister  et  Vierordt  rapporte  un 
cas  où  la  péritonite  chronique  paraît  peu  à  peu  avoir  diminué  pour 
céder  la  place  à  l'ascite  simple  '.  Bref,  la  première  d*entre  elles,  due 
à  rinflammation  chronique  du  péritoine,  est  curable  et  même  défini- 
tivement curable,  si  en  même  temps  le  traitement  hygiénique  et 
l'abandon  des  boissons  alcooliques  arrêtent  l'évolution  des  lésions 
hépatiques,  mais  la  deuxième  forme,  due  à  la  stase  veineuse,  ne 
l'est  plus.  La  fàradisation  des  parois  abdominales,  qui  peut,  comme 
je  l'ai  montré,  provoquer  la  résorption  de  l'ascite  dans  les  périto- 
nites chroniques,  doit  donc  pouvoir  à  juste  titre  donner  les  mômes 
résultats  dans  la  forme  curable  de  l'ascito  due  à  la  cirrhose  atro- 
pbique  du  foie^  et  les  résultats  passagers,  il  est  vrai,  mais  bien  nets, 
obtenus  par  cette  méthode  et  que  j'ai  trouvés  dans  la  bibliographie, 
en  sont  des  exemples  ;  je  n'insiste  d'ailleurs  pas  ici  sur  le  cas  de 
guérison  rapporté  par  Sigrist  et  Lîmberg,  leur  observation  n'étaot 
pas  assez  complète  pour  permettre  de  porter  sur  sa  valeur  un  juge- 
ment définitif.  Je  laisse  également  ici  de  côté  le  cas  de  guérison 
d'une  ascite  due  à  une  cirrhose  hypertropjiique  rapporté  par  Sigrist, 
attendu  que  cette  affection  du  foie  était  très  probablement,  dans  le 
cas  particulier,  d'origine  paludéenne,  et  qu'elle  rentre  par  consé- 
quent dans  une  catégorie  bien  difierente. 

Les  mêmes  réflexions  s'appliquent  peut-être  aux  ascites  considé- 
rables que  Ton  observe  quelquefois  dans  les  affections  du  cœur  et 
dans  la  symphyse  du  péricarde,  alors  que  les  œdèmes  des  extrémités 
inférieures  n'atteignent  qu'un  degré  relativement  beaucoup  moindre; 
en  tout  cas  l'ascite  peut  dans  ces  circonstances  aussi  disparaître 
complètement,  et  pour  ma  part  je  me  souviens  avoir  vu ,  dans  le  ser- 
vice de  M.  Kussmaul,  disparaître  définitivement  à  la  suite  de  la  ponc- 
tion une  ascite  très  rebelle  consécutive  à  une  oblitération  du  péri- 
carde. Les  cas  d'ascite  que  M.  Glax  a  guéris  par  la  £aradisatioa  et 
qui  étaient  dus  à  des  affections  du  cœur,  étaient  accompagnés 
d'œdèmes,  et  il  n'est  pas  possible  de  juger  d'après  son  mémoire  si 
l'ascite  prédominait  comme  dans  les  cas  dont  je  parle,  mais  il  serait 
en  tout  cas  intéressant  et  légitime  d'essayer  cette  méthode  dans  des 

1.  TroUier,  Lelulle,  Dieulafoj,  Potaiin,  articlos  cités. 

2.  Vierordt,  ouvrage  cité-,  p.  136. 
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affections  semblables.  Enfla,  les  cas  de  guérisoa  de  l'ascite  au  cours 
de  la  péritonite  tuberculeuse  ^  se  sont  multipliés  ces  dernières 
années  à  tel  point  que  Ton  n'est  certainement  plus  en  droit  d'afQr- 
mer  la  nature  non  tuberculeuse  d'une  affection  péritonéale  par  le 
fait  seul  de  sa  guérison;  en  tout  cas^  la  disparition  de  l'ascite  dans 
<:ette  affection,  obtenue  soit  à  l'aide  de  médicaments,  soit  par  la 
ponction  ou  l'incision  %  parait  exercer  une  influence  très  heureuse 
«ur  la  marche  de  la  maladie.  Ma  première  observation,  dans  laquelle 
il  s'agissait  probablement  de  péritonite  tuberculeuse,  montre  que 
la  faradisation  peut  aussi  être  utile  dans  des  cas  de  cette  nature  et 
devenir  également  une  méthode  curative.  Je  n'insiste  pas  ici  sur 
les  cas  de  guérison  ou  d'amélioration  d^ascites  consécutives  à  des 
tuméfactions  ou  tumeurs  de  la  rate  :  les  observations  publiées  à  ce 
«ujet  ne  sont  pas  assez  complètes  et  le  diagnostic  n'en  a  pas  été  suf- 
fisamment établi  pour  permettre  de  s'y  arrêter  :  Finfluence  de  la 
laradisation  sur  la  diminution  du  volume  de  la  rate  tuméfiée,  que 
Skibnewski  etPopow  ont  notée  dans  leurs  observations  et  à  laquelle 
le  premier  de  ces  auteurs  attribue  l'heureux  résultat  qu'il  a, obtenu, 
est  bien  difficile  à  constater,  la  percussion  de  la  rate  pouvant  don- 
ner Ueu,  surtout  en  présence  de  l'ascite,  à  des  erreurs  considérables. 
D'après  les  résultats  obtenus,  la  faradisation  a  eu  donc  et  peut 
avoir  dans  quelques  cas  une  valeur  curative  réelle  et  dans  d'autres 
une  valeur  palliative.  Cette  méthode  peut  donc  légitimement  pren- 
dre place  à  côté  des  agents  thérapeutiques   déjà  nombreux  qui 
ont  été  employés  jusqu'ici  dans  le  traitement  de  l'ascite.  Loin  de 


1.  Les  auteurs  suivants  admettent  la  possibilité  de  la  guérison  de  la  péritonite 
tabercalease  :  Henoch,  B^rl,  klin,  W oehênt chri f t,  iBBi^  p.  19.  —  Quincke,  mémoire 
cité.  —  Kônig,  Ueàer  diffuse  peritonilU  tuberculoia,  Centralbîatt  fur  Chirurgie,  n^  Q, 
1884. —  H.  Vierordt,  ouvrage  cité,  —  Fraenkel»  art.  cité.  —  O.  Vierordt,  Tubercu- 
lose der  serôsen  Haute.  Zeitschrift  fur  klin,  ^«dtein,  tome  Xlll,  p.  196, 1888.  —  Potain, 
article  cité.  —  R.  W.  Forest,  Pmiontle  tuberculeuse  terminée  par  guériaon.  British  med. 
Journal,  1878.  —  Mac  Call  Andersen,  Lancet,  1877,  vol.  I,  p.  303,  cité  par 
H.  Vierordt. 

2.  Graefe,  Berl,  kiin.  {Voehensehrift,XlXyn^5i,p.  183, 1882;  résumé  dans  Sehmidt'e 
Jahrbûcher^  1883.  —  Naumann,  Péritonites  tuberculeuses  traitées  par  la  laparotomie, 
Hygiea,  oct.  1885.  —  Schwartz,  Ueber  die  palliative  Incision  bei  Perit-tubercul.  Wien. 
med.  Wochenschrift,  XXXVII,  13,  14,  15,  1887.—  Weinstein,  TT^er  Périt,  tuberc. 
Hure  Betich  ^ur  Laparotomie  (Wien.  med.  Bl&lte^y  1887,  n«*  17  et  18  (résumé  dans  le 
Centralblait  fur  klin.  Medicin,  1887,  n*  51).—  Kiimmel,  Ueber  Laparotomie  bei  Bauch- 
felltuherculose.  Deutsche  med.  Wotihenschrift'y  XIIl.  Wieti.  med.  Blâtter,  X,  n°  18, 
p.  563.  (Ces  3  travaux  sont  résumés  dans  la  Revue  des  sciences  médicales  de  Hayem,) 
—  Pribram,  Uiber  Thérapie  der  Bauchfetttuberculose  mit  Laparotomie  (voir  Schmidt** 
Jakrbûeher,  1887).  Prager  med.  Wochenschrift,  XII,  35,  1887.  —  Poten,  Ein  Fall 
geheilter  Bauch felUuberculose.  Centralblattfùr  GynÛkologie,  XI,  3,  1887  (voir  Schmidt's 
Jahrbûcher,  1887).  —  Hofmokl,  Zur  palliât.  Incis»  bei  Périt,  tuberc,  Wien.  med, 
fVo€hm$ekrift,  XXXVll,  16. 
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vouloir  réclamer  pour  elle  une  place  à  part  ou  de  lui  assigner  une 
importance  particulière,  je  pense  gn*on  ne  doit  s'adresser  à  elle  que 
lorsqu'on  a  essayé  des  moyens  plus  simples  et  qu'alors  elle  n'est 
jamais  contre-indiquée  et  pourra  quelquefois  rendre  de  réels  ser- 
vices. J'ajouterai  du  reste  que  dans  les  ascites  très  considérables, 
alors  que  les  parois  et  les  muscles  de  Tabdomen  sont  très  distendus, 
cette  méthode  ne  semble  donner  de  bons  résultats  qu'après  la  ponc- 
tion préalable,  ainsi  que  cela  parait  ressortir  de  ma  seconde  obser- 
vation ;  les  chances  de  succès  seront  alors  les  plus  grandes  si  Toq 
commence  le  traitement  immédiatement  après  cette  intervention. 

La  compression  de  l'abdomen  par  un  bandage  serré,  préconisée 
par  Récamier  et  Cruveilhier  ',  recommandée  plus  tard  par  Hac- 
kenzie  *  et  employée  déjà  en  même  temps  que  la  faradisation  par 
Sigrist  et  Karpoff,  me  parait  offrir  des  avantages  et  constituer  un  bon 
adjuvant  du  traitement  électrique  fait  immédiatement  après  la 
ponction  et  dans  les  ascites  peu  considérables,  surtout  quand  les 
malades  se  lèvent.  Il  ne  faudrait  cependant  pas  exagérer  son  impor- 
tance, et  c*est  ainsi  que  dans  ma  deuxième  observation  la  compres- 
sion pratiquée  immédiatement  après  la  ponction  n'empêcha  pas  le 
météorisme  de  se  produire  et  le  ventre  d'augmenter  de  volume;  je 
reviendrai  d'ailleurs  tout  à  l'heure  sur  la  valeur  de  cette  méthode. 

Faut-il'  permettre  aux  malades  de  se  lever  pendant  le  traitement 
faradique,.si  l'état  général  ne  le  défend  pas,  ou  est-il  plus  avanta- 
geux de  combiner  la  faradisation  avec  le  séjour  au  lit?  Les  observa- 
tions des  auteurs  que  j'ai  cités  sont  muettes  à  ce  sujet;  les  traités 
classiques  recommandent  le  repos  au  lit  dans  l'ascite  et  la  péritonite 
chronique  ^.  Il  est  certain  que  souvent  Tascite  idiopathique  et  les 
formes  légères  de  la  péritonite  chronique  guérissent  uniquement 
par  le  séjour  au  lit  ^,  et  je  me  rappelle  bien  vivement  avoir  observé 
dans  le  service  de  M.  Kussmauï  une  jeune  fille  de  quinze  ans 
atteinte  d'ascite  idiopathique  qui  fut  traitée  avec  le  plus  grand 
succès  par  le  simple  séjour  au  lit,  aidé  de  quelques  grammes  de 
crème  de  tartre  :  le  ventre,  qui  avait  augmenté  progressivement  aussi 
longtemps  que  la  malade  avait  été  debout,  diminua  rapidement  de 
volume  dès  qu'elle  fut  au  lit  ;  la  guérison  a  été  complète  et  Test  encore 
aujourd'hui,  un  an  après  sa  sortie  de  l'hôpital;  la  faradisation  n  avait 
d'ailleurs  été  employée  dans  ce  cas  qu'une  fois  l'ascite  complète* 

1.  Cruveilhier,  ouvrage  cité. 

2.  Mackenzie  Stepnao,  Traitemeni  de  Vaicite  par  la  compression  de  Vabdomen. 
British  med.  Journal,  1878,  t.  I,  p.  563. 

3.  Jaccoud,  Traite  de  pathologie  interne^  III. 

4.  Hcnoch,  Senator,  Cruveilhier,  Quincke,  Vierordt,  ouTrages  cités. 
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ment  résorbée  pour  ramener  les  muscles  à  leur  tonus  normal. 
D'autre  part,  ma  première  observation  montre  que  le  repos  au  lit 
n'est  pas  toujours  nécessaire  et  gu*ime  ascite  peut  se  résorber  com- 
plètement alors  que  les  malades  se  lèvent;  dans  ma  seconde  obser- 
vation, où  la  malade  a  gardé  le  lit  pendant  longtemps,  il  est  même 
frappant  de  voir  la  diurèse  augmenter  considérablement  la  pre- 
mière fois  qu'elle  se  lève.  Le  repos  au  lit  a  donc  ses  avantages  et 
le  mouvement  les  siens,  ce  qui  peut,  me  semble-t-il,  s'expliquer  de 
la  manière  suivante  :  le  décubitus  horizontal  favorise  certainement 
la  circulation  veineuse  en  retour  et  facilite  peut-être  la  résorption 
ea  mettant  le  liquide  ascitique  en  contact  avec  une  plus  grande 
surface  du  péritoine,  tandis  que  le   mouvement  et  le  grand  air 
peuvent  exercer  une  heureuse  influence  sur  la  circulation,  relever 
l'état  général  et  par  là  môme  contribuer  à  la  guérison  de  certaines 
ascites.  En  se  basant  sur  ces  données  générales  et  en  tenant  compte' 
de  l'individualité  de  chaque  cas,  on  pourrait  peut-être  conseiller  le 
repos  au  lit  dans  les  ascites  dues  à  une  affection  cardiaque  ou  hépa- 
tique, dans  les  ascites  cachectiques,  jusqu'au  moment  où  les  roa< 
lades  se  sont  remontés  et  où  leur  état  général  s'est  amélioré,  ainsi 
que  dans  les  ascites  idiopathiques  en  voie  d'accroissement  et  dans 
les  cas  d'épanchements  survenus  à  la  suite  de  symptômes  périto- 
néaux  plus  ou  moins  aigus,  tandis  que  dans  les  exsudats  t&ut  à  fait 
chroniques  et  dans  les  ascites  déjà  améliorées  il  serait  préférable 
de  laisser  les  malades  se  lever  et  prendre  du  mouvement.  C'est  là 
d'ailleurs  une  question  accessoire  dans  le  sujet  qui  nous  occupe, 
mais  elle  n'est  pas  sans  avoir  quelque  importance,  car  il  s'agit  d*un 
facteur  avec  lequel  on  [a  toujours  à  compter,  et  d  ailleurs,  pour  juger 
la  valeur  d'un  agent  thérapeutique,  il  est  nécessaire  de  se  rendre 
compte  de  toutes  les  circonstances  accessoires  qui  peuvent  faciliter 
ou  entraver  ses  effets  et  d'apprendre  par  là  à  savoir  les  utiliser  en 
vue  d'une  action  commune. 

L'explication  des  résultats  obtenus  par  la  Caradisation  dans  le  trai- 
tement de  l'ascite  est  fort  difBcile,  comme  toutes  les  questions  qui  se 
rattachent  au  mode  d'action  de  rélectricité  en  médecine.  M.  Erb  ^ 
explique  la  résorption  de  Tascite  et  la  diurèse  en  admettant  que  le 
courant  électrique  produit  une  excitation  des  plexus  nerveux  abdomi- 
naux à  la  suite  de  laquelle  les  vaisseaux  absorbants  entrent  en  action 
et  diminuent  par  là  la  pression  exercée  sur  les  reins  ;  la  fonction  de 
ceux-ci,  entravée  jusque-là,  se  rétablirait  dès  lors  facilement.  M.  Glax  ' 

1.  Eri),  Elêeirotherapiey  m  VirchouhHirnh  Jahreshericht  pro  1861. 

2.  Glax,  mémoire  cité. 
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au  contraire  attache  la  plus  grande  importance  à  raction  mécanique 
exercée  par  la  contraction  des  muscles  de  l'abdomen  :  le  liquide 
ascitîque  placé  par  là  sous  une  pression  plus  forte  qui  faciliterait  la 
résorption,  serait  en  outre  soumis  à  une  sorte  d'aspiration  de  la  part 
des  lymphatiques  du  diaphragme  :  «  En  efTet,  ajoute  M.  Glax,  les 
expériences  de  Ludwig  et  Schweigger-Seidel  ont  montré  que  lors- 
qu'on verse  un  liquide  sur  le  diaphragme  d'un  lapin  coupé  en  deux 
tronçons  et  placé  la  tête  en  bas,  la  résorption  et  la  disparition  de  ce 
liquide  se  font  très  promptement;  mais  ils  ont  montré  aussi  qu'elles 
se  font  bien  plus  rapidement  encore  si  par  rinsufQation  des  poumons 
on  provoque  des  mouvements  rythmiques  du  diaphragme.  Or,  il  se 
passe  quelque  chose  d'analogue  à  cette  dernière  expérience  dans  le 
cas  qui  nous  occupe,  car,  à  chaque  contraction  des  muscles  abdomi- 
naux, le  diaphragme  est  refoulé  en  haut  pour  redescendre  lorsque 
les  muscles  sont  revenus  à  l'état  de  relâchement,  d  M.  Glax  a  fait  en 
outre  l'observation  que,  chez  les  lapins,  la  faradisation  des  muscles 
obliques  de  l'abdomen  provoque  des  contractions  du  diaphragme. 
Quelques  années  plus  tard,  M.  Erb  ^  déclare  l'hypothèse  de 
M.  Glax  trop  exclusive  et  insufBsante,  et,  modifiant  quelque  peu  sa 
première  interprétation  de  la  question,  il  fait  appel  en  outre  aux 
actions  vasomotrices  et  cataly tiques  du  courant,  à  l'influence  qu'il 
exerce  sur  la  résorption  du  liquide  ascitique  par  les  vaisseaux  du 
péritoine,  à  l'augmentation  de  la  pression  artérielle,  qui  en  est  la 
conséquence,  et  à  celle  de  la  sécrétion  urinaire  consécutive. 

Popow  '  enfin  fait  intervenir  dans  la  question  la  diminution  du 
volume  de  la  rate  produite  par  l'électricité,  mais  il  s'agit  ici  de  cas 
d'ascite  d'une  nature  toute  spéciale,  et  Ton  ne  saurait  invoquer  pour 
expliquer  les  faits  les  plus  fréquents  cette  action  du  courant,  gui 
d'ailleurs  n'est  pas  absolument  démontrée. 

C'est  ainsi  que  MM.  Glax  et  Erb,  malgré  la  divergence  prononcée 
qui  les  sépare,  sont  cependant  d'accord  sur  la  question  fondamentale, 
à  savoir  si  la  diurèse  dépend  de  la  résorption  ou  si  elle  en  est  la 
cause  :  tous  deux  ils  rejettent  absolument  l'idée  d'une  excitation 
directe  des  reins  ou  des  nerfs  qui  s'y  rendent,  telle  que  M.  Gerhardt 
l'admet  pour  expliquer  chez  les  ictériques  l'augmentation  de  laquan- 
tité  des  urines  après  la  faradisation  de  la  vésicule  biliaire  *;  tous 
deux  ils  estiment  que  la  diurèse  n'est  que  la  conséquence  de  la 
résorption  facilitée  par  la  faradisation  d'une  façon  qu'ils  expliquent 

1.  Erb,  Handbuch  der  Elecirotherapie^  dans  le  Ziem$sen*t  Handbuch  der  ÀUg-  Therm- 
piê,  1882. 

2.  PopoWi  mémoire  cité. 

3.  Gerhardt,  mémoire  cité. 
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d'ailleurs  chacun  différemmont.  La  méthode  faradique  agirait  ainsi 
dans  Tascite  à  Tinverso  des  diurétiques.  Ce  qui  vient  ù  Tappui  de 
cette  manière  de  voir,  c'est  le  fait  que  ni  M.  Gerhardt  ni  M.  Glax 
n'ont  pu  provoquer  chez  Thomme  sain  une  augmentation  de  la  diu- 
rèse par  la  faradisation  des  parois  abdominales. 

D'autre  part,  il  ressort  nettement  des  courbes  de  M.  Glax  S  ainsi 
que  je  Tai  fait  remarquer,  que  Taugmentation  considérable  de  la 
diurèse  qui  suit  le  début  du  traitement  ne  se  maintient  que  peu  de 
temps  au  même  niveau,  pour  disparaître  ensuite  rapidement  une  fois 
Fascite  résorbée  ;  à  ce  moment  en  effet  il  ny  a  plus  de  liquide  dans 
la  cavité  abdominale,  les  malades  se  trouvent  à  Tétat  physiologique 
dans  lequel  ont  expérimenté  MM.  Glax  et  Gerhardt  et  conformément 
à  Thypothèse,  la  faradisation  ne  saurait  dès  lors  plus  exercer  d'in- 
fluence sur  la  sécrétion  urinaire.  Ce  fait,  que  M.  Glax  ne  cite  pas  à 
Tappui  de  sa  thèse,  me  parait  cependant  avoir  quelque  valeur. 

On  m'objectera  peut-être  le  fait  que,  dans  ma  seconde  observation, 
c'est  après  la  ponction  que  la  diurèse  a  été  le  plus  considérable,  mais 
je  ferai  remarquer  que  la  ponction  n'enlève  jamais  tout  le  liquide 
ascitique  et  que  d'ailleurs  il  y  avait  dans  ce  cas  une  tendance  très 
marquée  à  la  reformation  de  celui-ci,  de  sorte  que  ma  malade  ne 
s'est  jamais  trouvée  dans  l'état  dont  je  parlais  tout  à  l'heure.  Une 
seule  chose  me  parait  un  peu  difficile  à  expliquer  dans  cette  hypo- 
thèse, c'est  la  rapidité  avec  laquelle  se  produit  en  général,  déjà 
après  la  première  séance  de  faradisation,  l'augmentation  de  la  diu- 
rèse. Il  est  fort  probable  que  l'action  de  l'électricité  ne  se  fait  pas 
sentir  seulement  pendant  la  durée  de  chaque  séance,  mais  qu'elle 
continue  ensuite  ses  effets  pendant  quelque  temps  encore. 

Quant  à  l'influence  purement  mécanique  exercée  par  la  contrac- 
tion des  parois  abdominales,  il  me  parait  difficile  d'y  attacher  toute 
l'importance  que  M.  Glax  veut  bien  lui  donner.  Si  l'augmentation  de 
pression  du  liquide  ascitique  était  vraiment  une  condition  si  émi- 
nemment favorable  à  la  résorption,  d'une  part  celle-ci  ne  devrait 
jamais  être  plus  active  que  lorsque  l'ascite  a  acquis  des  dimensions 
très  considérables,  quand  les  parois  abdominales  sont  distendues  et 
que  leur  élascité  est  fortement  mise  en  jeu,  et  d'autre  part  la  simple 
compression  de  labdomen  devrait  suffire  et  donner  des  résultats 
excellents;  il  est  vrai  qu'on  l'a  préconisée  '  dans  le  traitement  de 
l'ascite,  mais  ce  moyen  si  simple  est  cependant  loin  d'être  devenu 
une  méthode  classique.  Mackenzie  '  entre  autres  l'a  employée  en 

{.  Glax,  ouvrage  cité. 

2.  Voir  page  21. 

3.  Mackenzie,  article  cité. 
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partant  d*un  point  de  vue  analogue,  car  il  considère  la  compression 
comme  le  meilleur  moyen  de  forcer  le  sang  à  s'engager  dans  les 
veines  portes  accessoires  et  à  se  créer  ainsi  une  circulation  collaté- 
rale. Il  me  parait  oublier  qu'en  exerçant  une  compression  quelque 
peu  considérable  sur  l'abdomen,  non  seulement  il  augmente  les  ob- 
stacles qui  s'opposent  à  la  circulation  normale,  mais  il  a  grande 
chance  de  comprimer  aussi  les  vaisseaux  mômes  qu'il  désire  voir 
s'ouvrir  à  une  nouvelle  circulation ,  sans  compter  la  veine  cave  et 
les  vaisseaux  rénaux  :  ce  n'est  certes  pas  là  favoriser  la  résorption. 
L'ascite  d'ailleurs,  quelle  que  soit  son  origine,  ne  doit  pas  être  consi- 
dérée comme  une  quantité  fixe  et  absolument  immuable;  il  se  passe 
constamment  à  la  surface  des  séreuses  un  double  phénomène  de 
transsudation  et  de  résorption  \  il  s'établit  à  chaque  instant  une 
sorte  d'équilibre  entre  ces  deux  phénomènes,  et  l'ascite  n'est  que 
l'expression  quantitative  de  la  prédominance  du  premier  d'entre  eux 
en  présence  d'un  état  normal  ou  de  la  diminution  du  pouvoir  résor- 
bant du  péritoine.  On  pourra  donc  chercher  à  agir  sur  l'un  ou 
1  autre  de  ces  éléments  ou,  ce  qui  sera  mieux  encore,  sur  tous  les 
deux  à  la  fois,  et  il  est  évident  que,  si  la  résorption  n'est  pas  trop 
entravée,  il  pourra  y  avoir  diminution  de  l'ascite  par  le  seul  fait  que 
l'on  aura  opposé  une  barrière  à  la  transsudation.  Toute  méthode 
qui  tend  à  augmenter  la  pression  intra-abdominale  pourra  donner 
ce  résultat,  et  c'est  même  dans  ce  fait  que  réside,  me  semble-t-il, 
la  valeur  réelle  et  indiscutable  de  l'emploi  de  la  compression  dans 
certaines  ascites  et  en  particulier  dans  celles  qui  ne  sont  pas  très 
considérables  ou  après  la  ponction.  La  faradisation  pourrait  agir 
d'une  façon  analogue  dans  les  cas  où  elle  réussit  à  ramener  les 
muscles  abdominaux  à  leur  tonus  normal  et  momentanément  lors 
de  chaque  séance,  quand  on  peut  obtenir  d'emblée  des  contractions. 
Mais  il  me  semble  par  trop  théorique  d'admettre  que  Taugmentation 
de  pression  puisse  chasser  le  liquide  ascitique  dans  les  lymphatiques 
du  diaphragme  ou  dans  le  système  vasculaire  collatéral  ;  tout  au 
plus  pourrait-on,  au  point  de  vue  de  la  résorption  directe,  imaginer 
qu'une  pression  plus  grande  puisse  avoir  pour  effet  de  diminuer 
l'épaisseur  de  la  couche  liquide  en  l'étalant  pour  ainsi  dire  et  de  la 
mettre  ainsi  en  contact  avec  une  plus  grande  surface  résorbante.  En 
tout  cas,  il  est  frappant  de  voir  que  toutes  les  méthodes  que  l'on  a 
employées  avec  succès  dans  le  traitement  de  l'ascite,  sans  parler  ici 
naturellement  de  celles  qui  exercent  leur  action  sur  les  reins,  ont 
pour  effet  de  diminuer  la  pression  intra-abdominale  :  Niemeyer' 

1.  Quincke,  ouvrage  cité. 

2.  Niemeyer,  ouvrage  cité. 
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vaate  les  purgatifs,  parce  qu'ils  diminuent  la  pression  exercée  sur 
les  parois  des  veines;  la  ponction,  employée  avec  tant  de  succès 
pour  faciliter  et  accélérer  la  résorption  des  exsudats  et  transsudats, 
ou  dans  le  but  de  faciliter  la  circulation  collatérale,  diminue  égale- 
ment la  pression  intra-abdominale.  La  ponction  précoce  enfin,  qui 
a  été  recommandée  à  plusieurs  reprises  dans  ces  dernières  années 
comme  une  méthode  curative  S  et  cela  môme  dans  la  cirrhose  du 
foie,  n'agit  pas  autrement  et  offre  précisément  l'avantage  d'éviter 
la  formation  d'ascites  considérables  soumises  à  une  forte  pression. 
Enfin,  dans  ma  seconde  observation,  les  résultats  obtenus  par  la 
faradisation  ont  été  bien  meilleurs  après  qu'avant  la  ponction,  c'est- 
à-dire  à  un  moment  où  les  contractions  des  muscles  abdominaux 
distendus,  si  même  elles  avaient  été  bien  marquées,  auraient  exercé 
une  pression  bien  moindre  qu'auparavant  sur  un  liquide  placé  déjà 
par  suite  de  la  ponction  sous  une  pression  bien  inférieure.  Dans  ce 
cas  particulier,  c'est  bien  plutôt,  me  semble-t-il,  dans  la  diminution 
de  la  pression  exercée  sur  les  reins  et  leurs  vaisseaux,  ainsi  que  sur 
les  origines  des  lymphatiques,  qu'il  faut  chercher  Texplication  de  ce 
fait  ». 

Il  est  des  cas  d'ailleurs  où  Ton  ne  saurait  invoquer  l'augmentation 
de  la  pression  causée  par  la  faradisation,  ce  sont  ceux  dans  lesquels 
les  muscles  sont  pâles,  flasques  et  atrophiés,  tels  qu'on  les  trouve 
souvent  à  l'autopsie,  d'après  Bamberger  %  et  où  l'électricité  ne 
réussit  pas  à  provoquer  de  contractions  musculaires.  C'est  ainsi  que, 
dans  le  cas  qui  fait  l'objet  de  ma  seconde  observation,  nous  n^avons 
presque  jamais  obtenu  de  contractions  Dien  nettes  des  muscles  de 
l'abdomen,  et  que  cependant  les  résultats  du  traitement  ont  été  excel- 
lents. Enfin  les  effets  heureux  de  la  faradisation,  dans  le  traitement 
d'exsudats  séreux  *  autres  que  l'ascite  et  dans  lesquels  on  ne  peut 
faire  intervenir  une  augmentation  de  pression  due  à  des  contractions 
musculaires,  montrent  bien  que  ce  n'est  pas  là  qu'il  faut  chercher 
l'explication  de  la  résorption  de  l'ascite  par  la  faradisation. 
D'ailleurs,  si  l'on  peut  jusqu'à  un  certain  point  ramener  les  effets 

1.  Gintrac,  article  cité.  —  Murchison,  cité  daps  Ctivostek.  Interstitielle  Tteberen" 
ttundung.  Vienne.  1882  (résumé  dans  le  Centralblatt  fur  klin.Med,  1882,  n* 30.  —  Aus- 
tin  Flint,  On  early  tappïng  in  cases  of  atcites,  Britinh,  med.  Journal,  sept  1883,  p.  563, 
^  Ewald,  IJeber  frûhxettige  Punction  des  Ascites»  Berl,  klin,  Wochtnsehrift  XXII, 
n«  16.  —  Kiissner,  cité  par  Ewald.  —  Jacoby,  Mittheilungen  aus  der  Praxis.  BerU 
klin.  Woehemchrift,  1886,  n"  10,  p.  156.  —  Pauli,  Soll  der  aus  Lebercirrhose  hervorge' 
gangene  Hydrops  frùhteitig  opérai,  behandelt  tioerden?  Deutsche  med.  Wochenschrifly 
1886,  n'  8. 

2.  Quincke,  ouvrage  cité. 

3.  Bamberger,  ouvrage  cité. 

4.  Tripier  et  Erb,  ouvrages  cités. 
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de  la  faradisation  à  ceux  de  la  compression,  et  admettre  qae  Télec* 
tricité  en  rendant  aux  muscles  abdominaux  leur  tonus  normal  leur 
permet  d'exercer  l'influence  limitée  qu'il  me  semble  légitime  d'at- 
tribuer à  la  compression,  on  ne  saurait  cependant  identifier  com- 
plètement ces  deux  méthodes,  car,  dans  les  cas  où  l'on  obtient  des 
contractions  bien  nettes,  il  ne  s^agit  pas  d'une  pression  continue, 
mais  bien  d'alternatives  de  pressions  tantôt  plus  fortes  et  tantôt 
moindres;  dans  ces  cas-là,  il  faut  donc,  me  semble-t-il,  tenir  compte 
surtout  de  la  contraction  et  du  relâchement  successifs  des  muscles 
de  l'abdomen;  par  là  le  liquide  est  soumis  à  un  certain  mouvement 
de  va-et-vient  qui  peut  le  mettre  en  contact  avec  de  nouvelles  et 
plus  grandes  surfaces  résorbantes,  mais  ne  saurait  déterminer  l'aspi- 
ration du  liquide  de  la  part  des  lymphatiques  du  diaphragme,  ainsi 
que  le  voudrait  M.  Glax. 

Dans  les  ascites  très  considérables  en  effet,  les  mouvements  d'ex- 
cursion du  diaphragme  sont  très  limités  et  peut-être  nuls  et  la  res 
piration  est  essentiellement  costale;  aussi  la  contraction  des  muscles 
de  l'abdomen,  qui  d'ailleurs  est  rarement  bien  marquée  dans  ces 
circonstances,  ne  peut-elle  guère  refouler  encore  le  diaphragme: 
d'autre  part,  dans  les  ascites  peu  considérables  ou  d'un  volume 
moyen,  da;ns  lesquelles  cette  action  pourrait  s'exercer,  le  liquide  asci- 
tique,  dans  la  position  demicouchée  habituelle  aux  malades,  vient 
à  peine  baigner  les  insertions  postérieures  du  diaphragme,  et,  pour 
obtenir  l'effet  désiré,  il  faudrait  réellement  placer  les  malades  la 
tète  en  bas,  comme  Font  fait  Ludwig  et  Schweigger-Seidel  pour  leurs 
lapins  dans  Texpérience  rapportée  par  M.  Glax!  D'ailleurs,  je  le 
répète  ici,  je  n'ai  obtenu  aucune  différence  dans  la  diminution  de 
la  circonférence  de  Tabdomen,  ni  dans  l'augmentation  de  la  diurèse, 
selon  que  je  pratiquais  la  faradisation  dans  le  décubitus  dorsal  avec 
le  siège  élevé,  pour  chercher  à  me  rapprocher  le  plus  possible  des 
conditions  que  M.  Glax  considère  comme  les  plus  favorables,  ou 
la  malade  étant  à  demi  couchée  ou  même  assise.  Comment  aussi- 
expliquer  la  résorption  de  Tascite  par  les  lymphatiques  du  dia- 
phragme chez  les  malades  qui  se  lèvent  et  ne  passent  que  quelques 
heures  de  la  nuit  au  lit,  dans  une  position  qui  est  loin  d'être  absolu- 
ment horizontale?  Il  existe  d'ailleurs  d'autres  vaisseaux  lymphatiques 
qui  prennent  naissance  dans  le  péritoine  '  et  qui  jouent  certainement 
aussi  un  rôle  dans  la  résorption  :  ceux  qui  proviennent  du  feuillet 
pariétal  de  cette  séreuse  sont  bien  connus  et  constituent  avec  ceux 
des  plèvres  les  vaisseaux  lymphatiques  mammaires;  M.  Reckliog- 

1.  Quincke,  mémoire  cit*^. 
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hausen  a  décrit,  en  même  temps  que  ceux  du  diaphragme,  d'autres 
vaisseaux  qui  se  jettent  dans  le  conduit  thoracique  en  passant  en 
arrière  de  la  veine  cave;  les  travaux  de  Wagner  ont  fait  connaître 
ceux  de  la  grande  courbure  de  l'estomac,  des  parties  latérales  de  la 
cavité  abdominale  et  du  mésorectum;  enfin,  ceux  des  ligaments 
larges  (Quincke)  jouent  certainement  un  grand  rôle  dans  la  résorp- 
tion de  l'ascite  en  général  et  dans  celle  des  derniers  restes  de  liquide 
ascitique  contenu  dans  la  cavité  pelvienne  en  particulier.  Si  donc, 
comme  cela  n'est  pas  impossible,  certaines  parties  du  péritoine  se 
trouvaient  môme  être  plus  aptes  à  la  résorption  que  d'autres,  elles 
n'en  seraient  pas  moins  assez  nombreuses  pour  ne  pas  nous  obliger 
à  recourir  exclusivement  aux  lymphatiques  du  diaphragme. 

Âpres  avoir  cherché  à  déterminer  ainsi  la  valeur  de  la  contraction 
des  muscles  abdominaux  dans  la  résorption  de  l'ascite  par  la  faradi- 
sation,  après  avoir  vu  qu'elle  ne  saurait  y  contribuer  que  pour  une 
faible  part,  après  avoir  cherché  à  montrer  que  l'on  avait  exagéré 
l'importance  des  lymphatiques  du  diaphragme,  après  avoir  en  outre 
établi  avec  MM.  Erb  et  Glax  que  la  diurèse  dépend  très  vraisembla* 
blement  de  la  résorption,  on  doit  chercher  ailleurs  l'explication 
des  succès  de  cette  méthode,  et  l'on  se  voit  obligé  de  recourir  avec 
M.  Erb  à  l'action  encore  bien  imparfaitement  connue  qu'exerce  le 
courant  induit  sur  la  circulation  \  sur  la  résorption  et  sur  les  modifi- 
cations des  liquides,  en  un  mot  aux  actions  catalytiques  telles  qu'on 
les  admet  dans  les  cas  de  guérison  de  l'hydrocèle  et  de  Thydarthrose 
par  l'électricité.  C'est  en  somme  déclarer  que,  dans  l'état  actuel  de 
la  science,  une  explication  rationnelle  et  complète  serait  prématurée, 
car,  ainsi  que  le  dit  M.  Erb,  «  ce  que  nous  connaissons  le  mieux 
en  électrothérapie,  ce  sont  les  actions  excitatrices  et  modificatrices 
qu'exercent  les  courants  sur  les  ner£s  et  les  muscles  ;  nous  ne  savons 
pour  ainsi  dire  rien  des  actions  électrolytiques,  et,  quant  aux  actions 
catalytiques  des  courants,  il  s'agit  d'un  ensemble  de  faits  que  l'on 
comprend  sous  ce  nom,  mais  dont  nous  ne  connaissons  pas  la  nature 
et  dont  l'existence  n'est  pas  même  démontrée  d'une  façon  certaine  ». 

Mais  s'il  est  Impossible  de  donner  aujourd'hui  une  explication  satis- 
faisante des  résultats  obtenus  dans  l'ascite  parla  faradisation,  le  fait 
en  lui-même  n'en  conserve  pas  moins  toute  sa  valeur,  et  je  serais 
heureux  d'avoir  rappelé  ce  mode  de  traitement,  qui  mérite,  ainsi  que 
je  crois  l'avoir  montré,  une  place  honorable  parmi  les  agents  théra- 
peutiques employés  dans  cette  affection. 

1.  Erb,  ouvrage  cité.   Onimus,  article  Elbctrotbéhapib  dans  le  Dictionnaire 
wncyelopédiquê  des  tciences  médicale  de  Dechambre. 
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Cuirasse  Galeaire  enveloppant  le  ventricule  droit  du 
cœur.  Mort  subite  dans  le  cours  d'un  épancbement 
pleural. 

Par  O.  VARIOT. 


Les  faits  de  symphyse  cardiaque  avec  calcification  partielle  du  péri- 
carde sont  assez  communs.  —  L'ossification  du  cœur,  comme  on  l'appe- 
lait autrefois,  était  une  de  ces  lésions  qui  devaient  frapper  les  premiers 
anatomo-pathologistes. 

Sans  remonter  à  Morgagni,  à  Sénac,  etc.,  }e  rappellerai  le  bel  exemple 
d'incrustation  calcaire  et  cartilagineuse  du  cœur,  publié  dans  le  Traité 
de  Vauscultation  de  Laënnec.  Les  divers  compendinms  de  médecine 
mentionnent  un  certain  nombre  d'observations  du  même  genre. 

L'observation  anatomique  et  clinique  que  nous  croyons  devoir  publier 
nous  paraît  remarquable  : 

l"*  Par  la  localisation  précise  de  la  calcification  péricardiquc  formant 
cuirasse  autour  du  ventricule  droit; 

2«  Par  l'association  à  cette  lésion  d'un  épancbement' pleural  qui  peut 
être  considéré  comme  la  cause  de  la  mort  subite  ; 

3«  Par  l'analyse  microscopique  très  précise  de  la  plaque  calcaire  et  du 
myocarde  adjacent. 

Etienne  H...,  âgé  de  cinquante  et  un  ans,  serrurier,  est  entré  à  l'Infir- 
merie centrale  des  prisons  de  Paris,  service  de  M.  le  D'  Variot,  le  14  sep- 
tembre 1887. 

Il  n'accuse  aucune  maladie  grave  dans  ses  antécédents;  jamais  il  n'a 
éprouvé  d'accidents  de  rhumatisme  articulaire. 

C'est  un  homme  de  petite  taille,  aux  traits  pâles  et  amaigris;  sa  mus- 
culature est  peu  développée.  —  Il  vivait  dans  le  quartier  commun  des 
prisonniers,  et,  après  un  refroidissement,  il  fut  pris  de  malaise  et  d'op- 
pression et  demanda,  pour  cette  raison,  son  admission  à  rinfirmerie 
centrale. 

Le  thorax  de  cet  homme  est  régulièrement  conformé,  mais  un  peu 
décharné. 
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La  percussion  en  avant  dénote  une  sonorité  skodique  au  niveau  des 
trois  premiers  espaces  intercostaux  droits,  au-dessous  de  la  clavicule; 
plus  bas,  matité  presque  complète.  —  À  gaucho,  sonorité  normale. 

A  l'auscultation,  diminution  du  murmure  vésiculaire,  en  avant,  dans 
toute  rétendue  du  poumon  droit;  respiration  normale  à  gauche. 

En  arrière,  matité  compacte  à  la  base  droite  jusque  dans  la  fosse  sous- 
épineuse. 

Sonorité  conservée  à  gauche.  À  l'auscultation,  murmure  vésiculaire 
affaibli  au  sommet  droit;  souffle  doux  et  voilé  à  la  base  du  même  côté, 
retentissement  égophonique  de  la  voix.  Diminution,  à  la  palpa tion,  des 
vibrations  thoraciques. 

Phénomènes  stéthoscopiques  normaux  à  gauche  et  en  arrière. 

Le  pouls  est  régulier,  un  peu  petit.  L'exploration  du  cœur  permet  de 

constater  un  bruit  de  galop  bien  caractérisé,  avec  dédoublement  du  pre- 

'  mier  bruit  ayant  son  maximun  du  côté  de  la  pointe,  et  en  outre  un 

souffle  paraissant  systolique,  de  timbre  assez  aigu,  siégeant  également  à 

la  pointe. 

Le  dédoublement  du  premier  bruit  était  tellement  net  que  nous  pen- 
sâmes d'abord  à  la  coexistence  d'une  néphrite  interstitielle  ;  mais  l'examen 
des  urines  fut  négatif  et  l'état  des  artères  périphériques  n'appuyait  pas 
cette  première  suppositioni 

Notre  examen  physique  du  cœur  ne  fut  pas  poussé  plus  loin  et  nous 
considérâmes  cet  homme  comme  un  mitral,  avec  un  épanchement  pleural 
droit  —  ce  qui  devait  nous  rendre  très  circonspect  pour  l'intervention 
par  la  thoracentèse.  —  A  part  une  dyspnée  modérée  dont  se  plaint  ce 
malade,  pas  de  troubles  fonctionnels  graves.  Langue  un  peu  saburrale» 

—  Peu  d'appétit.  Le  foie  déborde  les  fausses  côtes  d'un  travers  de  doigt. 

—  Le  ventre  est  un  peu  rétracté. 

Les  téguments  sont  pâles;  la  peau  est  sèche;  pas  d'élévation  thermique. 

L  épanchement  pleural  droit,  d'après  les  signes  physiques,  paraissant 
modéré,  de  plus,  ce  malade  étant  considéré  comme  un  mitral,  je  me  con- 
tente de  faire  appliquer  un  vésicatoire  volant  à  la  base  de  la  poitrine  en 
arrière  et  à  droite,  de  prescrire  du  lait  et  du  chiendent  nitré. 

L'état  de  cet  homme  fut  à  peu  près  stationnaire  du  14  au  18  septembre. 
Mais  ce  jour-là,  à  la  visite  du  matin,  nous  le  trouvâmes  avec  une  dyspnée 
et  une  angoisse  tout  à  fait  inaccoutumées.  —  Ses  traits  étaient  altérés, 
son  pouls  était  devenu  très  irrégulier.  A  la  palpation  de  la  région  précor* 
diale,  on  sent  la  pointe  battre  irrégulièrement  et  violemment  contre  la 
paroi  thoracique.  A  l'auscultation,  les  bruits  ont  un  retentissement  mé- 
tallique, sont  arythmiques.  Mais  le  souffle  constaté  primitivement  à  la 
pointe  n*e8t  plus  perçu,  non  plus  que  le  dédoublement  régulier  du  pre- 
mier bruit. 

L'épanchement  thoracique  est  stationnaire.  Nous  pensâmes  bien  à  pra- 
tiquer une  thoracentèse,  mais  le  mauvais  état  du  cœur  et  la  crainte  d'une 
syncope  pendant  l'opération  nous  arrêtèrent. 

Le  22  septembre  au  matin,  après  une  nuit  agitée  et  angoissante,  le- 
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malade  fut  pris  de  quelques  mouvements  convulsifs  des  membres  supé- 
rieurs et  mourut  subitement  dans  les  bras  de  l'infirmier. 

L'autopsie  a  été  faite  vingt-quatre  heures  après  la  mort. 

Le  cadavre  est  en  état  de  rigidité  très  prononcée. 

A  Touverture  du  thorax,  Tenlèvement  du  plastron  sterno-costal  est 
entravé  par  des  adhérences  pleurales  à  la  face  antérieure  des  deux  pou- 
mons. Dans  la  plèvre  droite  il  existe  une  quantité  de  liquide  sanglant 
qu'on  peut  évaluer  à  un  litre  environ.  Ce  liquide  est  contenu  dans  une 
poche  latérale  et  postérieure  dans  laquelle  on  introduit  les  deux  mains. 
La  partie  postérieure  et  supérieure  du  poumon  droit  est  fixée  à  la  paroi 
thoracique  par  des  adhérences  solides.  Quelques  brides  résistantes  tra- 
versent répanchement. 

A  gauche,  symphyse  pleuro-pulmonaire  complète,  mais  permettant 
néanmoins  le  décollement  intégral  du  poumon,  aussi  bien  au  niveau  du 
péricarde  qu*ailleurs. 

Le  poumon  droit  est  densifié  et  splénisé,  d'une  coloration  ronge  brune 
à  la  coupe. 

Légère  congestion  du  poumon  gauche  à  la  base.  Aucune  lésion  tubercu- 
leuse appréciable  à  l'œil  nu. 

La  palpation  du  péricarde  donne  la  sensation  d'une  plaque  solide, 
résistante.  —  Quand  on  a  dépouillé  la  plaque  du  tissu  cellulaire  assez 
dense  qui  l'enveloppe,  on  voit  qu'elle  recouvre  toute  la  partie  antérieure 
du  ventricule  droit,  empiétant  un  peu  sur  l'infundibulum  de  l'artère 
pulmonaire  et  de  1  centimètre  environ  sur  la  paroi  antérieure  du  ven- 
tricule gauche.  —  Cette  plaque  antérieure  se  prolonge  à  la  partie  posté- 
rieure du  ventricule  droit,  sur  laquelle  elle  est  moulée;  la  face  inférieure 
de  la  plaque  correspondant  au  centre  phrénique  est  légèrement  excavée. 
—  De  là  résulte  une  sorte  de  boîte  ossiforme,  angulaire,  formant  cuirasse 
autour  du  ventricule  droit  et  empiétant  un  peu  en  avant  sur  le  ventri- 
cule  gauche. 

Toute  la  pointe  du  cœur  est  libre. 

La  surface  de  cette  cuirasse  calcaire  résonne,  à  la  percussion,  cotume 
de  Tos  ;  elle  est  hérissée  de  petites  saillies  rugueuses  ;  sa  coloration  est 
jaunâtre,  rosée  par  points. 

La  dureté  de  cette  plaque  péricardiquo  est  telle  qu'elle  ne  peut  être 
entamée  au  couteau  *.  la  section  faite  avec  de  forts  ciseaux  montre  qu'elle 
est  constituée  par  une  substance  dure  mais  friable,  s'efîritant  en  petites 
lamelles. 

Le  myocarde,  —  La  paroi  du  ventricule  gauche  est  hypertrophiée:  un 
centimètre  et  demi  d'épaisseur  environ.  La  paroi  du  ventricule  droit  au 
contraire  est  notablement  amincie  :  la  cavité  de  ce  ventricule  parait 
rétrécie;  peut-être  cette  apparence  est-elle  due  à  la  rigidité  absolue  de  la 
cuirasse  calcaire. 

Dans  l'intérieur  du  ventricule  droit,  caillot  t)lanc  adhérent  aux  piliers. 
La  plaque  calcaire  est  intimement  soudée  à  la  face  externe  de  la  paroi  du 
ventricule  droit.  Le  décollement  ne  peut  se  faire  sans  déchirure  du  m}'0- 
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carde;  par  places  on  voit  entre  la  plaque  calcaire  et  la  paroi  ventriculaire 
une  couche  peu  épaisse  d'apparence  graisseuse.  —  Néanmoins  on  peut 
dire  que,  dans  la  totalité  de  la  surface,  le  ventricule  droit  est  soudé  et  fait 
corps  avec  l'enveloppe  péricardique  calcifiée.  —  Les  valvules  auriculo- 
ventriculaire  mitrale  et  tricuspide  sont  saines  et  suffisantes,  de  même  que 
les  valvules  sigmoîdes  de  Taorto  et  de  l'artère  pulmonaire.  —  La  tunique 
interne  de  l'aorte  est  normale. 

Le  foie  est  gros,  d'une  coloration  un  peu  ardoisée,  ferme  à  la  coupe.  — 
De  solides  adhérences  l'unissent  d'une  part  au  dôme  du  diaphragme, 
d'autre  part  aux  intestins  et  à  l'estomac.  Les  reins  sont  volumineux  et 
congestionnés.  La  rate  mesure  12  centimètres  de  longueur  dans  son  plus 
grand  diamètre. 

L'encéphale  pèse  1460  grammes. 

Examen  microscopique  de  la  plaque  calcaire.  —  Un  petit  fragment 
comprenant  toute  l'épaisseur  de  la  plaque  calcaire  et  intéressant  en 
même  temps  le  myocarde  superficiel  a  été  mis  pendant  plusieurs  jours 
dans  Tacide  formique  au  tiers,  jusqu'à  entière  décalcification.  Les  coupes 
ont  été  faites  après  durcissement  par  la  gomme  et  l'alcool  et  diversement 
colorées. 

i«  Une  coupe  faite  perpendiculairement  au  péricarde  et  portant  aussi 
sur  le  myocarde,  colorée  pendant  vingt-quatre  heures,  au  carmin  ammo* 
niacal,  montre  deux  zones  fibreuses,  l'une  externe,  plus  épaisse,  l'autre 
interne^  plus  mince,  à  laquelle  adhère  un  peu  démuselé.  —  Ces  deux  zones 
sont  colorées,  mais  dans  leur  intervalle  existe  une  plaque  d'un  centimètre 
environ  d'épaisseur,  dont  la  partie  centrale  est  évidée  par  suite  des  ma- 
nœuvres de  préparation.  Cette  plaque,  d*apparence  granuleuse,  vague- 
ment fibroîde,  par  points,  n'a  pas  été  teintée  par  le  carmin. 

Sur  une  autre  coupe  colorée  successivement  par  le  carmin  et  1^  bleu 
lumière,  on  voit  également  les  deux  zones  fibreuses  colorées  en  rouge,  et 
toute  la  plaque  intermédiaire  teinte  en  bleu  foncé  uniforme.  La  limite 
entre  le  bleu  et  le  rouge,  indiquant  évidemment  deux  substances  consti- 
luantes  différentes,  est  très  nette,  se  fait  par  un  trait,  sans  transition. 

L'examen  à  un  fort  grossissement  de  ces  préparations  ainsi  colorées  per- 
met de  voir  que  la  couche  fibreuse  externe  est  très  vasculaire  et  pourvue 
de  fibres  élastiques  abondantes  et  d^une  extrême  finesse.  La  structure  de 
la  couche  fibreuse  interne  est  analogue,  et  quelques  fines  trabécules 
fibreuses  s'en  détachent  pour  pénétrer  dans  le  myocarde  adjacent.  Les 
fibres  musculaires  sont  normales. 

Quant  à  la  plaque  intermédiaire  réfractaire  au  carmin  et  ne  se  colorant 
que  par  les  couleurs  d*aniline,  elle  n'ofîre  aucune  structure  vraiment  or- 
ganisée. —  Par  places  la  substance  granuleuse  est  séparée  par  des  striecf 
comme  si  elle  s'était  déposée  par  strates,  —  Cette  substance  plus  ou 
moins  transparente  ou  granuleuse,  suivant  les  places,  contient  des  gra- 
nules graisseux  très  fins  ;  pas  de  particules  ayant  l'aspect  cristallin  ;  et 
aucun  élément  anatomique  figuré  distinct,  ni  aucun  vaisseau  sanguin. 
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—  La  substance  de  cette  plaque  est  friable  et  peu  compacte,  puisque  la 
partie  centrale  s'est  détachée  sur  presque  toutes  les  préparations. 

Cet  examen  microscopique  permet  de  conclure  :  1^  quUl  s'agit  bien 
d'une  calcification  simple  du  péricarde  ;  car  ce  processus  n'a  aucun  des 
caractères  anatomiques  de  Tossification  proprement  dite  ;  2»  que  la  calcifi- 
cation siège  dans  une  plaque  intermédiaire  aux  deux  feuillets  du  péri- 
carde,  qui  sont  conservés,  bien  qu'intimement  soudés  à  cette  plaque. 

Pour  ce  qui  est  de  la  nature  même  de  la  substance  organique  débar- 
rassée de  sels  calcaires  qui  constitue  la  matrice  de  la  cuirasse  calcaire,  bien 
que  nous  n'ayons  aucune  notion  précise  sur  sa  composition  chimique, 
ses  caractères  anatomiques  ne  nous  permettent  pas  de  la  considérer 
comme  un  tissu  organisé  dans  le  sens  propre  du  mot. 

Il  s'agit  vraisemblablement  d'un  exsudât  fîbrineux  ou  purulent  qui 
s'est  concrète  et  a  subi  secondairement  l'infiltration  par  les  sels  de  ohaux. 

Réflexions.  —  Cette  lésion  énorme  est  restée  latente»  au  point  de  vue 
fonctionne],  pendant  un  laps  de  temps  indéterminé. 

On  s'explique  avec  peine,  étant  donnée  l'adhérence  intime  du  ventri- 
cule droit  à  une  cuirasse  calcaire  rigide  complète,  que  la  systole  ait  pu 
néanmoins  continuer  à  se  produire.  II  est  vrai  que  le  ventricule  gaudie 
et  la  cloison  interventriculaire  sont  intacts;  l'efTacement  systolique  delà 
cavité  du  ventricule  droit  ne  peut  être  compris  que  par  l'intégrité  de  la 
cloison. 

Les  signes  physiques  que  nous  avons  constatés  pendant  la  vie  ne  nous 
ont  même  pas  fait  soupçonner  une  semblable  altération. 

II  existait  un  bruit  de  galop  caractérisé  par  un  dédoublement  du  pre- 
mier bruit  ;  ce  signe  nous  fît  penser  à  l'existence  d'une  néphrite  intersti- 
tielle que  nous  dûmes  rejeter  après  l'examen  des  urines  et  des  artères. 

Le  souffle  systolique  à  timbre  aigu  dont  le  maximum  était  à  la  pointe, 
qui  disparut  dans  les  derniers  points  de  la  vie,  ne  se  rapporte  pas  à  une 
altération  de  la  valvule  mitrale. 

C'est  donc  un  de  ces  souffles  extra-cardiaques  de  Potain,  dont  nous 
aurions  pu  fixer  peut-^tre  les  caractères  précis  par  un  examen  plus 
attentif.  Mais  Teussions-nous  fait,  nous  n'aurions  pas  diagnostiqué  pour 
cela  une  symphyse  péricardique  complète,  avec  enveloppement  du  ventri- 
cule droit  par  une  cuirasse  calcaire. 

L'épanchement  hémorrhagique  de  la  plèvre  droite  est  évidemment  en 
rapport  avec  l'existence  des  fausses  membranes  anciennes  qui  unissent  le 
poumon  à  la  plèvre  costale.  Ces  fausses  membranes  vasculaires  ont  été 
déchirées  lors  de  l'éoartement  du  poumon. 

C*est  cet  épanchement  qui  a  été  la  cause  déterodinante  de  la  mort 
subite.  Le  ventricule  droit,  dont  la  paroi  était  amincie  et  surtout  dont  le 
myocarde  était  soudé  à  une  plaque  calcaire  épaisse,  était  par  ce  fait  même 
entravé  dans  ses  fonctions.  —  Il  est  très  probable  que  le  rétrécissement 
du  champ  circulatoire  dans  les  poumons  a  créé  de  nouvelles  conditions 
mécaniques  pour  le  travail  du  ventricule  droit.  Celui-ci  s'est  trouvé  inca- 
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pable  de  s'adapter  à  cette  saroharge  de  travail  ;  sa  cavité,  étant  limitée  par 
une  paroi  rigide,  n'a  pu  se  dilater.  La  perturbation  ultime  des  mouve- 
ments cardiaques,  les  modifications  du  rythme  des  contractions  étaient  un 
indice  de  cette  insuffisance  ({'adaptation. 

L'origine  de  la  symphyse  de  tous  les  organes  de  la  poitrine  et  même 
du  foie  nous  échappe  complètement.  Il  est  probable  que  le  péricarde  a 
été  le  foyer  initial  d'où  ont  rayonné  les  autres  symphyses  viscérales. 

L'intervention  par  la  thoracentèse  ne  pouvait  pas  ôtre  plus  préjudi- 
ciable en  pareil  cas  que  Texpectation  ;  les  troubles  du  rythme  cardiaque, 
qui  nous  ont  arrêté  dans  la  crainte  d'une  syncope,  auraient  peut-être  été 
modifiés  par  l'évacuation  du  liquide  pleural. 
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•  TRAITEMENT  HYGIÉNIQUE  DE  U  PHTISIE 

Par  le  D'  DETTWEILER 

Directeur  du  Sanalorium  de  Falkengtein  '• 
Traduit  de  Vallemand  par  .Af.  REBLAUD,  interne  des  hôpitaux. 


AVANT-  PROPOS 

-  ...Il  faut  que  non  seulement  le  médecin 
«  Tasse  ce  qui  est  requis,  mais  quMl  fasse  ausii 
«  concourir  le  malade,  ceux  qui  le  soignent,  les 
tt  choses  externes,  Â  ce  qui  est  nécessaire.  • 

{Hippocrate,  Aphorisme  premier.) 

Depuis  que  les  médecins  s'occupent  davantage  de  l'hygiène,  ils 
rappliquent  de  plus  en  plus  au  traitement  des  maladies  et  surtout  des 
maladies  chroniques.  Dans  celles-ci  en  effet,  il  y  a  non  seulement  un 
organe  ou  un  système  malade,  mais  Torganisme  tout  entier  est 
atteint,  et  l'on  conçoit  que  dans  telle  nature  de  maladie  il  n'y  ait 
guère  de  médicament  capable  de  modifier  la  constitution  si  profon- 
dément troublée,  d'améliorer  Tétat  général;  c'est  alors  à  Thygiène 
qu'il  faut  s'adresser,  c'est-à-dire  à  une  méthode  basée  sur  l'appli- 
cation stricte  des  règles  qu'elle  impose  dans  toutes  les  circonstances 
de  la  vie  journalière. 

Cette  méthode  convient  au  traitement  de  beaucoup  de  maladies 
chroniques,  elle  doit  être  connue  et  appliquée  également  par  le  mé- 

1.  Die  Thérapie  der  phthisis,  von  D'  Dettweiler.  (Separatabdnick  ans  den 
«  Vorhandlungen  des  VI  Congresses  fur  innere  Medicin  zu  Wiesbaden,  iSST  •.> 

Die  Behandlung  der  Lungenschwindsucht  in  gesehlossenen  Heilatutaiten  mit 
besonderer  Beziehung  auf  Falkenstein  in  T.,  von  D' DettweiUr.  Bertio,  G.  Reimer, 
18S4. 
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decin  et  par  le  chirurgien.  Elle  est  employée  déjà  contre  certaines 
maladies  nerveuses,  elle  est  également  mise  à  pro&t  contre  la  phtisie 
pulmonaire. 

Elle  donne  dans  ce  dernier  cas  des  résultats  si  évidents,  elle  est  si 
rationnelle  y  si  en  rapport  avec  la  pathogénie  de  la  maladie,  que  Ton 
doit  chercher  à  la  développer  encore. 

Il  faut  d^abord  que  le  médecin  et  le  malade  admettent  la  curabilité 
de  la  phtisie.  Or,  celle-ci  est  bien  établie;  la  phtisie  peut  guérir  sous 
toutes  SCS  formes,  à  toutes  les  périodes  de  son  évolution,  disent 
Hérard  et  Cornil. 

Il  reste  à  trouver  le  traitement  qui  amènera  le  mieux  ce  résultat 
favorable.  Pour  y  arriver,  11  faut  s'appuyer  sur  la  pathogénie  de  la 
phtisie.  Celle-ci  est  une  maladie  infectieuse,  mais  son  microbe  ne  se 
développe  pas  indifféremment  sur  tous  les  sujets,  il  lui  faut  un  ter- 
rain préparé,  préparé  par  des  maladies  antérieures,  par  des  maladies 
du  système  nerveux,  des  maladies  par  troubles  de  nutrition,  par  la 
dilatation  de  Testomac,  etc.,  et  par  une  prédisposition  héréditaire, 
par  un  épuisement  général  amené  par  des  excès. 

Cette  donnée  doit  être  la  base  du  traitement  à  opposer  à  Tattaque 
du  bacille  de  Koch  ;  il  faut  soutenir  l'organisme,  ramener  la  nutrition 
générale  dans  les  conditions  les  plus  normales;  alors  la  lutte  sera  pos- 
sible et  Tenvahissement  du  bacille  sera  arrêté. 

Est-ce  parTadministration  de  médicaments,  par  un  traitement  phar- 
maceutique que  Ton  peut  espérer  modifier  ainsi  la  constitution  ?  On 
ne  le  croit  plus  guère  aujourd'hui,  et  Ton  admet  au  contraire  que 
Tobservance  des  règles  de  l'hygiène  pourra  amener  ce  résultat. 

Â  côté  du  traitement  général  hygiénique,  la  thérapeutique  patho- 
géniquc  exige  que  l'on  s'occupe  do  l'agent  infectieux  et  que  Ton 
cherche  à  le  détruire  ou  à  le  rendre  moins  vivace  en  agissant  directe- 
ment sur  lui,  tandis  que  le  traitement  hygiénique  ne  fait  que  lui 
opposer  un  terrain  dans  lequel  son  développement  est  gêné. 

Des  tentatives  diverses  ont  été  faites  dans  ce  sens,  mais  elles  n*ont 
pas  donné  de  résultats  indiscutables  ;  cependant,  il  ne  faudra  pas 
négliger  cette  paitie  du  traitement,  dont  la  créosote  est  toujours 
l'agent  le  meilleur. 

Cette  absence  d'un  traitement  spécifique  certain  contre  le  bacille 
indique  que  Ton  devra  faire  porter  la  plus  grande  partie  de  ses  efforts 
sur  le  traitement  général.  Celui-ci  jouera  donc  le  principal  rôle  dans 
le  traitement  de  la  phtisie,  sans  cependant  que  Ton  néglige  le  traite- 
tement  spécifique. 

Je  laisse  de  côté  la  méthode  de  traitement  symptomatique  ou  phar* 
maceutique,  dans  laquelle  toutes  les  manifestations  morbides  sont 
Rev.  de  méd.,  tome  vin.  —  1888.  48 
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combattues  par  un  médicament  déterminé  et,  comme  ces 
tions  sont  nombreuses,  il  en  résulte  que  le  patient  prend  des  médi- 
caments  pour  amener  l'appétit,  pour  faciliter  la  digestion,  les  fonc- 
tions de  l'intestin,  pour  combattre  la  fièvre,  pour  dormir,  etc.,  et 
de  plus,  de  temps  en  temps,  dans  la  journée,  des  médicaments  dits 
toniques  ou  reconstituants,  auxquels  il  faut  ajouter  encore  les  mé- 
dicaments spécifiques. 

Il  serait  absurde  de  prétendre  que  l'on  peut  se  passer  de  médica- 
ments, mais  il  faut  singulièrement  en  restreindre  l'emploi. 

Le  traitement  hygiénique  est  basé  sur  trois  principes  : 

1®  Sur  la  respiration  par  le  malade  d^un  air  constamment  renouvelé; 

2^  Sur  une  alimentation  choisie,  abondante  et  même  forcée; 

3®  Sur  la  régularité  des  fonctions  de  la  peau  et  sur  son  exdtatioa, 
afin  d'agir  par  elle  sur  le  système  nerveux. 

Chacune  des  parties  de  ce  traitement  a  appelé  depuis  longtemps 
l'attention  des  médecins,  et  l'on  faisait  jouer  à  l'une  quelconque, 
selon  la  théorie  admise,  le  principal  rôle. 

C'est  ainsi  qu'on  a  recommandé  pour  les  phtisiques  le  séjour  sous 
certains  climats  auxquels  on  attribuait  une  influence  spécifique,  le  sé- 
jour au  bord  de  la  mer,  dans  les  forêts  de  sapins,  dans  les  montagnes, 
à  une  certaine  altitude.  D'autres  ont  insisté  surtout  sur  l'alimentation. 

Les  conditions  dans  lesquelles  se  trouvent  alors  les  malades  peu- 
vent être  bonnes  et  donner  des  résultats  favorables  ;  mais  ces  traite* 
ments  sont  en  général  insuffisants  et  ne  valent  pas  la  méthode  édee^ 
tique  que  nous  défendons  ici,  dans  laquelle  on  met  tout  en  œuvre 
pour  arriver  au  résultat  cherché. 

Celte  méthode  exige  une  direction  précise  et  continue  de  la  part  du 
médecin,  et  de  la  part  du  malade,  non  seulement  son  obéissance,  mais 
son  concours  de  tous  les  instants. 

«  Il  faut  que  non  seulement  le  médecin  fasse  ce  qui  est  requis,  mais 
qu'il  fasse  aussi  concourir  le  malade,  ceux  qui  le  soignent,  les  choses 
externes,  à  ce  qui  est  nécessaire.  » 

(Hippocrate,  Aphorisme  premier.) 

Le  rôle  du  malade  dans  le  traitement  qu'il  suit  est  en  effet  diffé- 
rent selon  qu'il  s'agit  d'une  maladie  aiguë  ou  d*une  maladie  chrooi- 
que.  Dans  la  première,  le  malade  est  presque  passif,  il  subit  le  traite- 
ment ;  dans  les  maladies  chroniques  au  contraire,  et  en  particulier  dans 
la  phtisie,  son  rôle  est  actif  et  même  considérable,  car  il  doit  se  sur- 
veiller à  tout  instant  pour  suivre  exactement  les  conseils  qu'il  a  reçus. 

La  méthode  éclectique  de  traitement  de  la  phtisie  est  appliquée  par 
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Brehmer  et  Dettweiler  dans  les  établissements  fermés  de  Gôrbers- 
dorf  et  de  Falkenstein,  et  elle  a  été  discutée  au  congrès  de  Wiesdaden 
de  1887. 

En  France,  les  principes  sur  lesquels  elle  s'appuie  ont  été  pro- 
fessés et  appliqués  par  le  Professeur  Bouchard. 

On  les  trouve  également  dans  les  travaux  de  Bennet*  de  Menton, 
dans  ceux  des  Professeurs  Brown-Séquard,  Grancher^  Jaccoud, 
Peter,  etc.  ;  dans  ceux  de  Debove,  qui  a  rendu  un  si  grand  service 
en  préconisant  Talimentation  forcée,  dans  les  études,  la  plupart 
inédites,  de  Fremy,  dans  celles  de  Ferrand,  de'Landouzy,  et  enfin 
dans  Tœuvre  magistrale  de  Hérard,  Cornil  et  Hanot  ^,  etc. 

Toutes  les  questions  qui  touchent  à  la  phtisie  sont  à  Tordre 
do  jour  et  excitent  de  plus  en  plus  l'émulation  de  nombreux  cher- 
cheurs, ainsi  que  le  prouve  le  succès  du  Congrès  de  la  tuberculose 
qui  vient  de  se  tenir  à  Paris. 

L'exposé  qui  suit  est  celui  du  traitement  qui  est  prescrit  à  Falken- 
stein. On  peut  aussi  rappliquer  à  des  malades  isolés,  bien  dirigés 
et  ayant  la  volonté  de  faire  le  nécessaire  ;  c*est  dire  qu'on  pourra 
remployer  sur  un  bon  nombre  des  malades  qui  vont  passer  Thiver 
en  Provence  ou  en  Algérie. 

Ces  climats  privilégiés  rendront  plus  efficace  encore  le  traitement 
hygiénique,  car,  si  Tair  n'y  a  pas  d'action  spécifique,  ils  ont  le  soleil, 
dont  l'action  bienfaisante  vient  ajouter  son  effet  à  ceux  que  donnent 
les  autres  agents  du  traitement  hygiénique.  De  Hyères  jusqu'à 
Menton,  chaque  localité  possède  des  endroits  bien  abrités,  bien 
ensoleillés,  où  le  malade  pourra  suivre  le  «  traitement  à  l'air  et  au 
repos  >,  sous  la  direction  de  médecins  expérimentés. 

Si  le  traitement  dans  des  établissements  fermés  n'est  pas  abso- 
lument indispensable  pour  certains  malades,  il  est  nécessaire  cepen« 
dantpour  un  grand  nombre,  qui  manquent  d*énergie,  qui  ont  besoin 
d'être  dirigés  dans  tout,  qui  sont  mal  secondés  ou  gônés  par  leur 
entourage,  par  leurs  parents,  qui  opposent  leurs  préjugés  aux  pres- 
criptions médicales.  En  outre  le  traitement  dans  les  établissements 
fermés  est  certainement  économique.  Aussi  croyons-nous  que  ces 
sanatoria  rendraient  de  grands  services  dans  notre  pays,  où  des 
tentatives,  du  reste,  ont  déjà  été  faites,  à  Argelès,  par  exemple. 

Non  seulement  on  pourrait  en  installer  près  du  Uttoral  de  la  Mé- 
diterranée, mais  encore  dans  certaines  vallées  des  Pyrénées,  en  Tou« 
raine  et  même  dans  les  environs  de  Paris. 

1.  J.  Bennet,  Recherches  sur  le  traitement  de  la  phtisie  pxUmonaire  par  l'hygiène. 
Ut  cUmais  et  la  médecine.  Paris,  Asselin. 
1  La  phtisie  pulinonaire,pw  Hérard,  Ciornil  et  Hanot,  2*  édit. Paris,  Alean,  1888, 
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Le  traitement  hygiénique  de  la  phtisie  pourrait,  être  suivi  aussi^ 
en  partie  du  moins,  dans  les  hôpitaux^  mais  ce  qui  conviendrait  le 
mieux,  ce  serait  de  créer  pour  les  pauvres  des  sanatoria  spéciaux, 
qiii  sont  aussi  nécessaires  que  les  sanatoria  destinés  au  traitement 
des  enfants  malades,  sur  lesquels  la  Revue  de  médecine  a  appelé 
Vattention  en  publiant  un  travail  du  professeur  Uffelmann  (de  R09- 
tock)  ^  On  répondrait  ainsi  au  desideratum  formulé  par  H.  Monod, 
Directeur  de  l'Assistance  publique  en  France,  quand  il  demandait 
an  récent  Congrès  de  la  tuberculose  qu'on  lui  indiquât  les  moyens 
pratiques  à  employer  pour  traiter  les  phtisiques  pauvres.  Nous 
pensons  que  la  solution  est  trouvée,  il  s'agit  de  l'appliquer. 

Nous  allons  maîntenent  laisser  la  parole  à  M.  Dettweiler,  dont  le 
travail  a  été  traduit  par  un  de  mes  élèves,  M.  Reblaub,  interne  des 
hôpitaux,  qui  s'est  acquitté  de  sa  lÂche  avec  beaucoup  de  soin.  Il  a 
donné  une  traduction  presque  littérale  des  parties  techniques,  les 
autres  ont  été  résumées. 

Mais  nous  devons,  avant  de  terminer,dire  quelques  mots  del'établis- 
sement  dirigé  par  M.  Dettweiler,  lequel  est  secondé  par  le  D' Meissen, 
qui  se  consacre  également  à  Tétude  et  au  traitement  de  la  phtisie  ^ 
Nous  exposerons  brièvement  ce  que  nous  avons  vu  il  y  a  quelques 
jours,  au  cours  d'une  visite  faite  au  D' Dettw^eiler,  à  Falkenstein. 

L'établissement  de  Falkenstein  est  situé  dans  le  Taunus,  à  une 
heure  environ  de  Francfort-sur-le-Mein,  à  400  mètres  d'altitude  et 
au  voisinage  de  bois  formés  surtout  de  hêtres,  de  châtaigniers  et  de 
chênes.  Le  bâtiment  principal  a  la  forme  d'un  fer  à  cheval  et  regarde 
le  midi,  il  est  précédé  d'une  terrasse  d'où  l'on  a  une  vue  étendue. 
Tout  le  long  du  bâtiment  se  trouve  une  large  marquise,  sous  la- 
quelle les  malades  se  tiennent  couchés  sur  des  chaises  longues.  La 
plupart  des  chambres  ouvrent  sur  une  galerie,  où  les  malades  peu- 
vent également  se  tenir. 

II  y  a  au  rez-de-chaussée  des  chambres  où  l'on  frictionne  les  ma- 
lades pendant  la  journée,  quand  ils  sont  pris  de  transpiration,  puis 
une  salle  d'hydrothérapie,  etc. 

La  salle  à  manger  est  une  vaste  halle  indépendante,  où  Taération 
est  largement  assurée,  de  sorte  que  les  120  malades  de  Falkenstein 
peuvent  y  séjourner  sans  que  l'air  s'échauffe  et  se  vicie.  Comme 
l'alimentation  joue  un  très  grand  rôle  dans  le  traitement,  Falken- 

• 

1.  Des  maisons  hospitalières  destinées  au  traitement  des  enfants  pauvres  et 
scrofuleux,  etc.,  par  J.  UfTelaiann,  traduit  par  le  D'  Gilson,  préface  par  le  I^  Ni- 
caiàe.  Paris,  Âlcan,  1884. 

2.  Zur  Kenntniss  der  menschlichen  Phtisie,  von  D'  Meissen.  (Sonderabdnieà  ans 
Deutsche  medizinal  Zeitung,  Heft  59,  1885.) 
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stein  possède  une  cuisine  très  bien  organisée.  C'est  la  véritable  phar- 
macie de  rétablissement.  Une  vacherie  de  12  vaches  est  annexée  au 
sanatorium,  le  lait  étant  un  des  agents  importants  de  la  cure. 

La  terrasse  ne  peut  contenir  tout  le  monde  :  aussi  a-t-on  installé 
dans  le  jardin  des  tentes  en  bois,  de  forme  circulaire,  ouvertes  dans 
le  tiers  environ  de  leur  circonférence  et  dans  lesquelles  se  tiennent 
des  malades,  toujours  couchés  sur  des  chaises  longues.  Des  rideaux 
garantissent  du  vent,  si  c'est  nécessaire. 

Tel  est,  en  quelques  mots,  rétablissement  de  Palkenstein.  Voyons 
maintenant  quel  est  le  traitement  que  le  D'  Dettweiler  y  fait  suivre 
à  ses  malades.  D**  Nicaise. 

•  # 

Sans  vouloir  faire  un  historique  complet  de  la  question,  il  est  bon 
,de  rappeler  que  rien  n'est  nouveau  dans  ce  monde,  et  qu'en  particulier 
la  climatothèrapie  dans  le  traitement  de  la  phtisie  est  aussi  vieille  que 
la  médecine.  Hippocrate  déjà  recommandait  le  changement  d'air,  et 
dans  un  écrit  post-hippocratique  on  peut  lire  qu'il  faut  éloigner  le 
malade  du  foyer  où  il  a  contracté  sa  maladie.  Celse  était  déjà  un  cli- 
matothérapeute   très    conséquent;    il   recommandait    aux    pthisiques 
encore  assez  vaillants  pour  les  supporter,  les  voyages  en  mer,  'les 
voyages  en  général,  le  séjour  au  bord  de  la  mer  et  à  la  campagne  en 
été;  il  en  était  de  même  d'Ârétée.  Pline  l'aîné  attachait  une  grande 
valeur  à  Tac^îon  du  soleil;  c'est  lui  qui  le  premier  recommanda  les 
forêts  de  sapins.  Galien  envoyait  ses  phtisiques  dans  les  montagnes 
^t  les  soumettait  à  une  cure  de  lait  (il  affectionnait  tout  particulière- 
ment le  mont  Ângri,  près  de  Naples);  il  estimait  que  la  sëc/ieresse  de 
Vair  à  ces  hauteurs  leur  était  le  plus  favorable.  Il  a  fait  autorité  pen«- 
dant  tout  le  moyen  âge  et  aussi  chez  les  médecins  arabes;  parmi  ces 
derniers,  Avicenne  envoyait  ses  malades  en  Crète,  afin  de  dessécher 
les  ulcérations  pulmonaires  et  de  prévenir  les  catarrhes.  Paracelse  et 
van  Helmont  agissaient  de  même  ;  ce  dernier  poussait  même  l'audace 
jusqu'à  recommander  le  vin  en  pleine  fièvre.  Thomas  Willis  rapporte 
déjà,  vers  4650,  ce  fait  fort  intéressant  que  les  Anglais  se  portent  en 
masse  tous  les  hivers  dans  le  midi  de  la  France.  Une  description  sys- 
tématique de  la  climatothèrapie  nous  est  donnée  vers  la  fm  du  xvii«  siè- 
cle par  Baglivi,  lequel  se  plaint  amèrement  de  Vinutilité  des  médica^ 
ments.  Fréd.  Hoffmann  nous  fournit  également  une  étude  approfondie 
de  ce  sujet;  il  est  malheureusement  impossible  d'insister  davantage 
ici  sur  la  remarquable  description  qu'il  donne  et  qui  a  été  reproduite 
par  Thomas.  Falloppe  conseille  de  choisir  un  climat  approprié  au  tem- 
pérament; de  même,  Boerhaave,  van  Swieten  et  Gilchrist,  qui  insiste  sur 
la  valeur  de  l'altitude.  Gregory,  en  1774,  recommande  de  passer  l'hiver 
dans  un   climat  chaud,  auquel   il   attribue  une  immunité  relative. 
Laennec  avait  une  telle  foi  dans  la  puissance  curative  de  l'air  de  la 
mer  qu'il  avait  fait  étendre  des  varechs  dans  la  chambre  dans  laquelle 
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il  est  mort.  Hufeland  et  plus  tard  Schœnlein  comptaient  davantage 
sur  Tair  des  montagnes.  Le  fait  de  Timmunité  des  habitants  des 
montagnes  qui  atteignent  un  niveau  déterminé  au-dessus  de  la  mer. 
fait  exprimé  et  défendu  par  Fuchs,  Tschudi,  Muhry,  etc.,  ne  tarda 
pas  à  acquérir  une  grande  importance;  il  servit  plus  tard  de  base  à  un 
nouveau  système  de  traitement  préconisé  par  Brehmer.  C*est  à  Brehmer, 
en  effet,  que  Ton  doit  les  premières  indications  dans  la  voie  de  la 
thérapeutique  rationnelle  adoptée  de  nos  jours,  bien  que  les  déductions 
qu'il  a  voulu  tirer  de  la  diminution  de  la  pression  atmosphérique  sur 
les  hauteurs  habitées,  telles  que  Timmunité  que  procurerait  la  vie  à  une 
certaine  altitude,  et  Taugmentation  dans  Tintensité  de  l'action  du  cœur, 
soient  encore  aujourd'hui  Tobjet  de  bien  des  controverses.  La  méthode 
est  encore  intéressante  par  l'importance  qu'elle  accorde  à  Taction  du 
cœur  et  à  la  nutrition  des  sommets  des  poumons,  point  qui  la  rapproche 
des  conceptions    les   plus  modernes.   Hermann   Weber,  Niemeyer, 
Rohden,  les  médecins  de  Davos  et  la  plupart  des  phtisiothérapeutes  qui 
ont  suivi,  se  sont  inspirés  de  la  méthode  de  Brehmer^  Tout  modifiée  et 
ont  contribué  ainsi  au  développement  d'une  thérapeutique  rationnelle. 
Mais,  dans  l'intervalle,  Bennet  et  d'autres  avaient  fait  revivre  l'idée  de 
Tach'on  spécifique  de  Vair  chaud;  le  courant  vers  le  Sud  l'emporte,  et 
à  côté  des  stations  de  Madère,  d'Alger  et  d'Egypte,  d'autres  s'élevèrent 
en  grand  nombre  sur  les  côtes  de  la  Méditerranée  et  les  îles  voisines. 
Enfin  naquit  la  fille  cadette  de  la  phtisiothérapie,  le  ^rat^ement  dam 
les  établissements  fermés,  lequel,  renonçant  pour  le  moment  à  tonte 
idée  de  médication  spécifique,  s'appuie  exclusivement  sur  les  données 
physio-pathologiques.  C'est  une  méthode  purement  éclectique,  qui  sou- 
met au  contrôle  de  l'expérience  tous  les  moyens  qui  semblent  promettre 
quelque  résultat;  elle  attache  la  plus  grande  importance  h  prévenir 
toute  influence  nocive.  Elle  se  propose  de  trouver,  grkce  à  Vétude  ap- 
profondie de  tout  Vindividu,  un  genre  de  vie  physiologiquement  en 
rapport  avec  la  force  de  résistance  de  Vorganisme,  par  conséquent 
une  hygiène  et  une  alimentation  toutes  personnelles. 

La  phtisiothérapie  moderne  se  trouve  en  présence  de  trois  méthodes 
de  traitement,  différentes  par  les  théories  qui  leur  servent  de  base.  Ce 
sont  :  i^  le  climatothérapie  dans  le  Midi,  avec  séjour  en  été  dans  les 
stations  ouvertes;  2*  le  traitement  dans  les  montagnes,  et  enfin  3* le 
traitement  rigoureusement  clinique  dans  les  établissements  fermés. 

Parmi  les  différents  principes  qui  ont  servi  de  base  à  Tédification  des 
méthodes  de  traitement  anciennes  et  actuelles,  il  en  est  un  que  l'on 
retrouve  sans  cesse,  qui  est  commun  à  toutes  les  théories  qui  se  sont 
succédé.  Toutes,  en  effet,  se  sont  efforcées  de  placer  le  malade  dans 
des  conditions  climatériques  considérées  comme  particulièrement 
favorables,  de  relever  ses  forces  par  un  régime  diététique  conve- 
nable et  d'amener  par  ces  moyens  la  guérison  de  l'affection  locale. 
C'est  là  un  principe  qui  appartient  en  commun  à  toutes  les  phtisiothé- 
rapies  qui  ont  vu  le  jour  depuis  deux  mille  ans;  c'est  grâce  k  lui  que 
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toutes  peuvent  se  prévaloir  d*un  certain  nombre  de  succès.  Toutes  les 
tentatives  faites  dans  le  but  d'arriver  à  un  traitement  radical,  spécifi- 
que, ont  échoué;  les  médications  générales  et  locales,  l'intervention 
chirurgicale  elle-même,  ne  sont  et  ne  peuvent  être  que  des  traitements 
symptomatiques.  Sur  ce  point  nous  ne  devoAs  pas  nous  faire  la  moindre 
illusion.  L^emploi  des  médicaments,  tel  qu'il  est  répandu,  et  qui  a  pour 
but  d'atteindre  la  maladie  dans  son  essence  même,  répond  beaucoup 
moins  à  une  indication  scientifique  exacte  qu'au  désir  très  légitime 
d^ètre  utile  ;  la  valeur  de  Tarsenic  lui-même  comme  moyen  protecteur 
de  la  cellule  est  plus  que  problématique. 

Le  traitement  hygiéno-diététique  repose  sur  une  conception  particu- 
lière de  la  maladie,  conception  d'après  laquelle  l'organisme  a  un  com- 
bat à  soutenir,  et  le  rôle  du  médecin  est  de  lui  venir  en  aide  dans  tous 
les  points  où  il  le  sent  menacé. 

Cette  méthode,  née  de  Tempirisme,  a  reçu  sa  consécration  scientifique 
par  la  découverte  du  bacille  ;  du  jour  où  il  a  pénétré  dans  Torganisme, 
la  lutte  est  engagée;  c'est  à  qui  des  deux  remportera.  On  a  prétendu 
que  le  baoille  n'avait  jusqu'à  ce  jour  qu'un  intérêt  de  pronostic  et  de 
diagnostic.  C'est  une  erreur  ;  il  a  permis  de  substituer  à  des  données 
purement  empiriques  un  véritable  axiome  thérapeutique. 

Pénétrons  plus  avant  dans  le  sujet  et  rappelons  en  quelques  mots 
Yévolution  d'une  phtisie  vulgaire  progressive.  Le  désordre  local  ne 
tarde  pas  à  être  suivi  de  phénomènes  généraux.  La  difficulté  apportée 
à  réchange  des  gaz  entraîne  à  sa  suite  une  altération  du  sang.  Celle-ci 
est  encore  accrue  par  la  fièvre  et  atteint  son  maximum  au  moment  de 
l'élimination  des  tissus  nécrosés  et  ramollis.  La  fièvre  et  l'altération  du 
sang  déterminent  des  modifications  dans  l'organisme,  notamment  une 
diminution  dans  la  sécrétion  du  suc  gastrique;  de  là  des  troubles  de 
l'alimentation  et  de  l'assimilation.  A  la  consomption  vient  s'ajouter 
l'inanition.  Tout  le  système  musculaire  est  altéré;  le  malade  perd  de 
plus  en  plus  l'envie  et  la  faculté  de  l'exercer.  Le  cœur  est  le  muscle 
qui  souffre  le  plus,  et  sa  souffrance  retentit  à  la  fois  sur  la  composition 
du  sang  et  sur  la  nutrition  des  poumons,  ce  qui  permet  au  parasite 
de  gagner  du  terrain. 

Les  éliminations  se  font  mal  ;  enfin  le  système  nerveux  central  ainsi 
que  tous  les  organes  importants  pâtissent  à  leur  tour,  et  une  dégéné- 
rescence de  tous  les  éléments  termine  la  série.  Il  est  évident  qu'un 
seul  moyen^  que  ce  soit  Vair,  l'eau^  l'alimentation  ou  un  médicament^ 
ne  saurait  prétendre  à  répondre  aux  indications  fournies  par  cette 
complexité  de  lésions^  complexité  qui  est  telle,  qu'une  phtisie  type 
résume  en  quelque  sorte  presque  toute  la  pathologie.  Le  médecin  doit 
ici  faire  appel  à  toutes  les  ressources  de  son  imagination,  de  sa  science, 
de  toutes  ses  facultés. 

En  présence  d'un  phtisique,  le  médecin  doit  avant  tout  faire  Védu- 
cation  morale  de  son  malade;  le  traitement  moral  ne  le  cède  en  rien 
au  traitement  somatique.  L'optimisme  bien  connu  des  phtisiques,  la 
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fausse  appréciation  de  Tétat  de  leur  santé,  le  défaut  de  persévérance, 
Tabsence  de  but  bien  déterminé,  tout  cela  crée  de  sérieuses  difficultés. 
Il  est  indispensable  que  le  médecin  éclaire  le  malade  sur  son  état  et 
sur  les  sacrifices  qu'il  attend  de  lui.  Son  moral  pourra  en  être  violem- 
ment affecté  ;  mais  Tespoir  de  la  guérison  réparera  bien  vite  tout  le 
mal.  On  usera  de  ménagements  pour  lui  apprendre  la  vérité  ;  mais  il  la 
connaîtra  tout  entière,  et  des  éclaircissements  continuels  lui  feront 
comprendre  la  part  de  responsabilité  qui  lui  revient.  Son  intelligence, 
ainsi  préparée,  fera  de  lui  d'abord  un  instrument  docile,  puis  un  auxi- 
liaire précieux.  C*est  en  agissant  ainsi  que  le  médecin  acquiert  sur  son 
malade  Tautorité  nécessaire.  S'il  ne  veut  pas  prendre  la  peine  ou  le 
temps  d'étudier  à  fond  Tétat  intellectuel  et  la  constitution  physique 
de  celui  qui  est  confié  à  ses  soins,  ou  s'il  lui  manque  pour  cela  Thabi- 
leté  nécessaire,  qu'il  renonce  à  traiter  des  phtisiques.  Il  ne  faut  pas 
que  le  malade  s'endorme  dans  une  confiance  aveugle  en  la  vertu  d'un 
climat  déterminé;  il  se  croirait  perdu,  si  ces  conditions  lui  faisaient 
défaut.  Il  faut  qu'au  contraire  il  soit  pénétré  de  tous  les  préceptes 
hygiéniques  applicables  à  tous  les  cas,  à  toutes  les  situations  :  il  faut 
en  un  mot  qu'il  soit  son  propre  médecin.  Ces  principes  ont  encore  quel- 
ques adversaires  considérables;  mais  on  peut  dire  qu'ils  sont  dans 
l'erreur.  Les  phtisio-thérapeutes  les  plus  compétents,  Hermann  Weber 
entre  autres,  partagent  sur  ce  point  l'opinion  défendue  ici. 

Une  des  premières  conditions  du  traitement  bien  conduit  doit  être  la 
réglementation  de  Vusage  de  l'air ^  lequel  constitue  un  des  moyens  les 
plus  puissants.  Le  malade  qui  vient  de  quitter  son  lit  et  sa  chambre 
en  abuserait  volontiers;  on  lui  en  a  tant  vanté  les  effets  salutaires,  qu'il 
y  a  placé  toutes  ses  espérances.  Mais  c'est  là  très  certainement  une 
faute  au  début  du  traitement,  comme  toutes  les  exagérations  d'un  pré- 
cepte vrai  en  lui-même.  Ici,  comme  en  tout,  il  faut  un  certain  accli» 
maternent,  La  lumière  et  l'atr  libre  sont,  pour  celui  qui  en  a  été  privé, 
de  puissants  excitants;  leur  abus  produit  une  sorte  dHvresse  caracté- 
risée par  une  fatigue  générale,  des  vertiges,  un  sommeil  agité,  etc.  Il 
suffit,  pour  s'en  convaincre,  d'observer  un  convalescent  immédiatement 
après  sa  première  sortie.  De  là  souvent  ce  découragement  aux  pre- 
miers jours  d'un  traitement  et  cette  exclamation  :  «  L'air  ne  me  fait 
pas  de  bien!  p  Bien  .que  nous  ne  possédions  pas  encore  une  climato- 
thérapie  reposant  sur  des  bases  scientifiques,  on  peut  dire  néanmoins 
que  les  climats  extrêmes  doivent  être  évités;  l'équilibre  de  tempéra- 
ture entre  le  corps  et  l'air  ambiant  ne  pourrait  s'établir  qu'au  prix  des 
efforts  les  plus  considérables.  II  n'en  est  plus  de  même  pour  les  sta- 
tions du  centre  et  du  midi  de  l'Europe.  —  On  peut  distinguer  des  cli- 
mats commodes  et  des  climats  incommodes;  les  premiers  sont  ceux  qui 
exigent  moins,  les  autres  ceux  qui  exigent  davantage  de  soins  dans  la 
façon  de  se  vêtir,  pour  éviter  toute  influence  nocive.  Parmi  les  stations 
plus  ou  moins  incommodes,  à  ce  point  de  vue,  il  faut  signaler  toutes 
celles  du  centre  de  l'Europe,  à  cause  des  variations  brusques  de  tem- 
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pérature;  mais  cela  ne  veut  pas  dire  que  le  Midi  n'ait  pas,  lui  aussi,  ses 
dangers.  Quoi  qu'il  en  soit,  c'est  au  médecin  de  fixer,  après  examen 
approfondi  du  malade,  le  lieu  de  séjour  et  la  durée  du  temps  que  le 
malade  passera  à  Pair,  et  de  surveiller  attentivement  Texécution  rigou- 
reuse de  ses  prescriptions  à  ce  sujet. 

Le  meilleur  moyen  d*habituer  le  malade  à  Vair  est  de  Vy  exposer 
étant  couché.  De  cette  façon  il  pourra  être  couvert  et  évitera  le  refroi- 
dissement des  membres  inférieurs,  si  facile  dans  la  station  assise.  Cela 
nécessite,  il  est  vrai,  une  installation  qui  fait  encore  par  trop  défaut 
dans  la  plupart  des  stations  :  des  halles  ouvertes  sur  le  devant,  des 
vérandas,  des  balcons  et  des  pavillons,  et  surtout  des  chaises  longues 
facilement  transportables  et  bien  rembourrées. 

Les  malades  affaiblis  resteront  à  Fair  libre,  étendus  dans  leur  lit,  tant 
que  les  forces  ne  seront  pas  revenues;  les  fébricitants,  jusqu'au  moment 
de  la  disparition  de  la  lièvre.  Les  plus  vaillants  eux-mêmes  conserve- 
ront cette  position  pendant  tout  le  temps  consacré  aux  promenades. 

L'acclimatement  est  obtenu  au  bout  de  très  peu  de  temps  ;  le  malade 
n'a  plus  la  moindre  envie  de  rentrer  dans  les  appartements.  Le  bien- 
être  va  en  augmentant,  l'appétit  et  le  sommeil  renaissent,  la  digestion 
86  fait  mieux,  la  fièvre  diminue,  les  mouvements  respiratoires  se  font 
avec  plus  de  facilité,  et,  chose  surprenante,  la  toux  diminue  également 
de  façon  très  notable.  La  lecture,  les  jeux,  la  conversation  deviennent 
possibles,  et  la  journée  ne  parait  plus  longue. 

Ailleurs  on  ne  procède  pas  avec  la  même  rigueur  qu'à  Falkenstein, 
et  cependant  on  obtient  de  bons  résultats.  Mais  la  méthode  que  nous 
venons  de  décrire  nous  paraît  la  plus  propre  à  soustraire  le  malade 
aux  influences  nocives,  tout  en  lui  permettant  de  prolonger  le  séjour 
quotidien  à  Tair,  ce  qu'on  peut  appeler  le  jour  m,édicaL  Ce  point  me 
semble  avoir  une  telle  importance,  que  je  ne  résiste  pas  à  la  tentation 
de  rapporter  les  résultats  obtenus  pendant  les  six  derniers  hivers  et 
qui  plaident  beaucoup  en  faveur  de  ce  traitement  à  l'air  et  au  repos. 

Malgré  la  pluie,  les  brouillards,  les  vents  et  la  neige,  malgré  un  froid 
dépassant  parfois  — 12^,  très  souvent  sans  soleil,  les  malades  ont  eu  des 
c  jours  médicaux  »  de  7  à  10  heures,  quelques-uns  même  de  il  heures. 
Quel  que  fût  le  temps,  la  journée  commençait  après  le  premier  déjeuner 
et  se  terminait  le  soir  vers  10  heures,  heure  à  laquelle  le  malade  ga- 
gnait sa  chambre  à  coucher  ;  celle-ci  était  constamment  aérée,  les  fenê- 
tres en  restaient  entr'ouvertes,  même  la  nuit.  Il  semble  qu'on  ne 
saurait  refuser  à  un  pareil  genre  de  vie  la  dénomination  de  cure  per- 
manente à  l'air  libre,  Dauerluftcur,  C'est  à  lui  que  nous  sommes  en 
droit  d'attribuer  les  résultats  remarquables  relevés  dans  nos  statisti- 
ques par  le  D'  Meissen  et  moi^  statistiques  qui  nous  donnent  à  l'un 
25  p.  400  et  à  l'autre  27  p.  100  de  guérisons  absolues  et  relatives  et  qui 
nous  montrent  que  la  différence  entre  les  résultats  d*été  et  ceux  d'hiver 
est  à  peine  de  1/2  p.  100.  Quelques  chiffres  paraissent  également  inté- 
ressants pour  démontrer  le  peu  d'influence  de  la  température,  pourvu 
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que  le  traitement  soit  bien  dirigé.  Le  D'  Meissen  et  moi,  nous  nous 
sommes  astreints  à  noter  chaque  jour  le  nombre  des  malades  que  nous 
devions  visiter  dans  leur  chambre.  Ges  malades  se  composaient  de 
ceux  qui  étaient  les  plus  gravement  atteints  et  de  ceux  qu*une  affection 
intercurrente,  fût-ce  le  plus  léger  refroidissement,  obligeait  à  garder 
le  lit  ou  la  chambre.  Ges  chiffres,  ramenés  au  taux  de  cent,  sont  les 
suivants  pour  Tannée  1885  : 


Janvier 

Février 

Mars 

Avril 

Mai 

Juin 

Juillet 

Août 

Septembre . . 

Octobre 

Novembre... 
Décembre... 


HAUTEUR  BAR0X6TRIQUE. 
maxim.  minim. 


734 
733 


706 
71i 


n 

■ 

m 
m 
n 


TEMPÉRATURE, 
maxim.  minim. 

4-4'»  —  9» 


+  12« 


—  9« 


n 


» 


M 


iO  0/0 
7  1/2  0/0 
9  1/2  0/0 
9  7/8  0/0 
9  1/2  0/0 
7  1/5  0/0 
7  1/2  0/0 

6  1/4  0/0 

7  i/4  0/0 
9  2/3  0/0 

10  i/4  0/0 
10  1/2  0/0 


Ce  tableau  nous  donne  pour  les  mois  d*été  une  moyenne  de  8 1/2  p.  100 
de  malades  obligés  de  garder  la  chambre,  pour  les  mois  d'hiver  9 1/3  p.  0/0, 
différence  négligeable,  si  Ton  considère  que  les  malades  d*hiver  sont  les 
plus  gravement  atteints,  et  que  dans  les  mauvaises  saisons  les  refroi- 
dissements même  les  plus  légers  nous  inspirent,  à  nous  autres  méde- 
cins, plus  de  crainte  que  quand  ils  se  produisent  dans  les  saisons  favo- 
rables. C'est  là  un  fait  d*une  importance  capitale.  Si  tous  les  médecins 
spécialistes  voulaient  bien  dresser  une  statistique  semblable,  nous 
aurions  à  notre  disposition  des  données  de  haute  valeur  pour  appré- 
cier les  différentes  stations  climatériques  et  leurs  méthodes  de  traite- 
ment. Je  ne  prétends  pas  résoudre  complètement  la  question  par  ce 
moyen;  mais  cela  me  paraîtrait  d*une  portée  pratique  beaucoup  plus 
considérable  que  toutes  les  discussions  théoriques  possibles  sur  les 
minimes  différences  de  pression  atmosphérique,  ou  de  température. 
S'il  était  démontré  que  la  spécificité  clim&térique  joue  un  rôle  beaacoap 
moins  important  qu*on  ne  Pavait  supposé,  les  climats  de  rÂllemagne 
seraient  suffisants  pour  un  traitement  bien  conduit;  une  villa  bien 
située,  les  jardins  et  les  cours  de  nos  hôpitaux  pourraient  servir;  cela 
vaudrait  dans  tous  les  cas  mieux  que  le  traitement  en  c/iam&re  pratiqué 
encore  couramment. 

On  ne  peut  pas  encore  opposer  à  la  phtisie  un  traitement  uniforme 
chez  le  riche  et  chez  le  pauvre.  Celui  que  nous  employons  ne  s*ap- 
plique  qu'aux  riches;  mais,  d'après  ce  qui  précède,  il  est  possible 
d*entrevoir  un  traitement  convenant  à  la  classe  pauvre  doublement 
malheureuse.  La  question  si  importante  des  sanatoria  nationaux  trou- 


RBVUB  OÉNÉRAIiB.  —  TRAITEMENT  DE  LA  PHTISIE        763 

verait  peut-être  une  solution  facile.  Il  suffirait  de  simples  construc- 
tions avec  tout  le  confort  dèsirsJ)le  pour  la  nuit^  d'une  bonne  cuisine^ 
de  halles  en  bois  largement  ouvertes,  de  jardins  boisés  et  du  voisi- 
nage de  la  forêt. 

Avant  d'abandonner  ce  point  spécial»  signalons  encore  Tanalogie  de 
ce  traitement  à  Tair  et  au  repos,  combiné  avec  l'alimentation,  les  fric- 
tions et  le  massage,  avec  le  traitement  bien  connu  de  Weir  Mitchell 
dans  les  névroses  par  épuisement.  Si  Ton  veut  bien  se  rappeler  que  chez 
le  phtisique  Torganisme  est  débilité,  irritable,  qu*il  offre  très  souvent 
tous  les  caractères  de  Thystéro-neurasthénie,  qu'il  se  distingue  surtout 
par  la  pauvreté  du  sang  et  Tabsence  de  graisse,  on  comprendra  qu'une 
certaine  analogie  doit  forcément  exister  aussi  dans  les  méthodes  de 
traitement  applicables  à  ces  deux  affections. 

«    Parmi  les  avantages  qu'entraîne  l'acclimatement  tel  que  nous  l'en- 
tendons, le  plus  important  a  coup  sûr  est  V endurcissement  du  malade. 
Un  des  plus  grands  signes  de  faiblesse  chez  le  phtisique,  c'est  de  ne 
pouvoir  supporter  les  modifications  brusques  de  la  température  et  de 
rétat  hygrométrique.  Le  pouvoir  d'équilibration  qui  appartient  aux 
vaisseaux  de  la  peau  est  troublé  à  tel  point  qu'on  peut  dire  que  le 
phtisique  est  aussi  malade  de  sa  peau  que  de  son  poumon,  et  que  la 
facilité  avec  laquelle  il  se  refroidit  est  un  des  symptômes  les  plus  pré- 
coces, peut-être  même  un  prodrome  de  la  phtisie.  Jadis  on  mettait  volon- 
tiers tout  sur  le  compte  du  refroidissement;  aujourd'hui,  par  une  réac- 
tion exagérée,  on  a  de  la  tendance  à  lui  refuser  toute  influence  ;  il  a  au 
contraire  une  grande  importance.  Les  expériences  de  Rossbach-Aschen- 
brandt  ont  démontré  que  les  phénomènes  provoqués  par  le  refroidis- 
sement sont  d'ordre  réflexe  et  se  passent  dans  les  vaisseaux.  Chez  le 
phtisique  le  locus  minoris  resistentiœ  est  constitué  par  la  muqueuse 
des  voies  respiratoires,  plus  spécialement  par  celle  des  petites  bron- 
ches. Or  l'on  sait  qu'une  excitation  nerveuse  produit  son  effet  d'autant 
plus  sûrement  et  plus  rapidement  que  le  chemin  à  parcourir  l'a  été  plus 
souvent;  un  refroidissement  se  produira  donc  avec  d*autant  plus  de 
facilité  qu'il  aura  été  précédé  d'autres  refroidissements.  L'endurcisse- 
ment consiste  simplement  à  émousser  en  quelque  sorte  la  sensibilité 
de  la  surface  cutanée,  k  faire  agir  sur  elle  le  froid  jusqu'au  moment  où 
raotion  réflexe  va  se  produire,  mais  sans  permettre  qu'elle  se  produise. 
Cest  là,  pour  le  malade,  une  affaire  d^habitude;  il  évitera  les  endroits 
trop  frais,  sans  pourtant  se  laisser  aller  à  une  crainte  exagérée  des  cou- 
rants d'air;  on  peut  sans  danger  laisser  agir  sur  soi  certaines  causes  de 
nefiroidissement,  pourvu  qu'on  connaisse  le  moment  opportun  pour 
réagir  par  des  frictions  locales,  le  mouvement,  le  changement  de  vête» 
mente,  etc.  L'heure  de  la  journée  n'est  pas  sans  importance  dans  la 
Busceptibilité  au  refroidissement,  on  ne  permettra  évidemment  pas  à  un 
malade  à  jeun,  le  matin,  ce  que,  dans  l'après-midi,  il  supporterait  sans 
danger.  Il  pourra  bien  se  coucher  avec  4  à  5^  de  température;  mais  il 
ne  procédera  pas  à  sa  toilette  à  moins  de  9  à  10^.  Le  repos  à  l'air  libre. 
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qui  constitue  le  premier  point  de  notre  traitement  du  phtisique,  amènera 
la  suppression  des  sueurs  ;  la  peau  se  déshabituera  en  quelque  sorte 
de  suer,  surtout  si  Ton  a  soin  d'éviter  tout  oe  qui  peut  les  provoquer, 
comme  la  marche  et  les  impressions  morales.  Si,  malgré  tout,  les  sueurs 
se  produisent,  il  faudra  par  des  frictions  immédiates  supprimer  l'éva- 
poration  par  la  peau  et  faire  disparaître  ainsi  le  spasme  des  vaisseaux. 
Sont-elles  très  abondantes,  les  frictions  seront  suivies  du  changement  du 
linge;  on  aura  soin,  autant  que  possible,  de  ne  pas  découvrir  complète- 
ment le  malade.  Les  frictions  journalières  faites  par  une  main  habile,  fric- 
tions sèches  ou  humides,  voire  avec  de  Talcool,  le  massage,  la  douche 
dans  les  cas  favorables,  sont  des  auxiliaires  puissants  pour  rétablir  les 
fonctions  de  la  peau  et  pour  amener  Tendurcissement.  Quand  le  phtisique 
a  de  la  fièvre,  cet  endurcissement  est  très  difRcile  à  obtenir;  aussi  ces 
malades  doivent-ils  avec  le  plus  grand  soin  éviter  tout  refroidissement. 

Ce  dernier  s'est-il  produit,  et  ne  se  manifesterait-il  que  par  un  simple 
coryza  accompagné  de  quelques  phénomènes  généraux,  il  ne  devra  pas 
être  négligé.  Ces  inflammations  ont,  en  effet,  une  grande  tendance  à 
s'étendre  jusqu'aux  plus  petites  bronches  ;  une  bronchite  capillaire  s'éta- 
blit et  met  la  vie  du  malade  en  danger  immédiat,  en  tout  cas  l'inflam- 
mation prépare  un  terrain  favorable  pour  le  microbe.  Le  médecin  parera 
à  ces  éventualités  en  intervenant  dès  le  premier  symptôme  de  refroidis- 
sement, dans  les  premières  24  à  30  heures,  et  en  soumettant  le  malade 
à  un  traitement  diaphorétique.  On  lui  fera  garder  le  lit,  on  le  fera  trans- 
pirer, puis  on  le  frictionnera  sous  la  couverture,  on  changera  son  linge 
et  on  attendra  un  à  deux  jours;  il  est  fort  probable  que  tous  les  sym- 
ptômes auront  alors  disparu.  Il  va  sans  dire  que  le  choix  des  vêtements 
ne  doit  pas  être  abandonné  au  hasard,  mais  se  faire  avec  le  plus  grand 
soin.  Je  rappellerai  à  ce  sujet  que,  d'après  les  expériences  de  Linroth,  les 
tissus  doivent  être  rangés,  au  point  de  vue  de  la  rapidité  de  Tévapora- 
tîon,  dans  Tordre  suivant  :  soie,  coton,  toile,  enfin  laine. 

La  question  de  Valimentation  présente  une  importance  considérable; 
elle  influe  peut-être  davantage  sur  la  destinée  du  malade  que  le  traite- 
ment à  l'air  libre.  Tandis  qu'en  effet  ce  dernier  agit  simplement  sur 
la  qualité  du  sang,  la  première  fournit  les  matériaux  nécessaires  à  sa 
régénération.  Il  est  un  fait  curieux  :  plus  la  dénutrition  des  tissus  a  duré, 
plus  elle  a  été  rapide,  moins  le  besoin  de  manger  se  fait  sentir.  C'est  ici 
que  le  médecin  devra  faire  appel  à  toutes  les  ressources  de  son  imagi- 
nation, et  le  malade  faire  preuve  d'une  grande  volonté.  Ici,  pas  de  loi 
absolue  ;  la  théorie  sera  de  peu  de  secours  ;  on  obéira  exclusivement  aux 
caprices  de  l'estomac,  on  procédera  par  tâtonnement.  Des  repas  petits, 
fréquents,  riches  en  graisse  et  en  hydrocarbures,  des  légumes,  le  tout  très 
varié  et  bien  préparé,  une  confiance  modérée  dans  les  beefsteaks  et  les 
jaunes  d'oeuf,  voilà  ce  qu'on  doit  recommander.  Mais  ce  qu'il  faut  avant 
tout,  c'est  l'insistance  du  médecin,  surtout  quand  les  phénomènes  de 
dyspepsie  nerveuse  prédominent.  Dans  ces  cas,  on  le  sait,  la  puissance 
peptique  est  complètement  conservée.  Cette  forme  de  dyspepsie  est, 
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chez  le  phtisique,  beaucoup  plus  fréquente  qu'on  ne  Tadmet  générale- 
ment. C'est  alors  que  Fautorité  et  Thabileté  du  médecin  interviennent 
de  la  façon  la  plus  utile.  Il  faut  amener  le  malade,  par  la  persuasion  ou 
la  contrainte,  à  manger  souvent;  on  variera  la  nature  des  aliments  jus- 
qu'à ce  qu'on  ait  trouvé  celui  qui  lui  convienne.  Des  règles  spéciales 
sont  assez  inutiles  et  doivent  varier  d'ailleurs  selon  les  habitudes  et 
les  mœurs;  cependant,  pour  un  Allemand,  voici  le  régime  qui  paraît 
convenir  le  mieux  :  entre  7  et  8  heures  du  matin,  premier  déjeuner 
comprenant  pain  blanc  avec  beurre  et  miel,  suivi  de  l'ingestion  de 
1/i  à  1/3  de  litre  de  lait  avalé  lentement  et  à  petites  gorgées.  Ce  der- 
nier point  est  essentiel  dans  l'alimentation  par  le  lait;  car,  avalé  rapi- 
dement et  en  grandes  quantités  à  la  fois,  le  lait  se  digère  difficilement. 
—  A  10  heures,  petit  déjeuner  suivi  d'un  verre  de  lait.  —  A  1  heure, 
repas  important  de  la  journée,  comprenant  des  mets  variés,  succulents 
et  accompagnés  de  un  à  deux  verres  de  vin.  —  A4  heures,  un  verre  de 
lait  avec  pain  beurré.  —  A  7  heures,  souper,  comprenant  viande  rôtie 
et  viande  froide,  purée  de  pommes,  riz,  uno  bonne  salade,  de  la  com- 
pote et  du  vin.  —  A  9  heures,  un  verre  de  lait  additionné  de  3  à  4  cuil- 
lerées à  café  de  cognac.  Si  l'appétit  pour  les  aliments  ordinaires  fait 
défaut,  on  augmentera  la  quantité  de  lait.  Si  ce  dernier  lui-même,  mal- 
gré toutes  les  précautions,  n'est  pas  supporté,  on  arrive  à  le  faire  tolé- 
rer par  l'addition  de  certaines  substances  :  un  cinquième  d'eau  de  chaux, 
quelques  cuillerées  à  café  de  cognac  ou  de  kirsch,  1/4  à  1/3  de  café  ou 
de  thé  froid,  etc.,  voilà  les  moyens  (et  leur  nombre  est  très  considé- 
rable) qui  permettent  d  atteindre  le  but.  Dans  Içs  cas  rebelles,  on  débu- 
tera par  de  très  petites  quantités  que  l'on  cherchera  sans  cesse  à  aug- 
menter. Les  laits  de  chèvre  et  d'ânesse  rendent  également  de  grands 
services.  Si  le  lait  ordinaire  n  est  pas  supporté,  on  pourra  essayer  de  le 
remplacer  par  le  petit-lait  additionné  au  besoin  de  quelques  cuillerées 
à  café  de  crème,  ou  encore  par  le  koumyss  ou  le  kéfir.  Mais,  dans  les 
conditions  ordinaires,  on  aurait  tort  de  considérer  le  lait  comme  l'ali- 
ment principal  ;  il  doit  constituer  essentiellement  un  aliment  de  réserve. 
Au  contraire,  dès  que  surviennent  des  troubles  sérieux  de  la  digestion, 
qu'ils  s'accompagnent  ou  non  d'ulcérations  intestinales  et  de  fièvre,  il 
faut  sans  hésitation  changer  de  fond  en  comble  l'alimentation  et  lui 
substituer  une  diète  semi  liquide  ou  liquide  suivant  les  cas.  Avec 
2  litres  1/2  de  lait,  on  peut  soutenir  le  malade  pendant  quelque  temps; 
avec  du  lait,  des  potages  et  une  quantité  suflîsante  d'alcool  on  le  sou- 
tiendra pendant  des  mois.  Nous  ne  ferons  que  mentionner  ici  les  diflé- 
rentes  purées  faites  avec  la  farine,  le  riz,  le  tapioca  ou  la  semoule,  les 
potages  dans  lesquels  la  viande  blanche  est  introduite  en  hachis,  les 
ragoûts,  les  gelées,  les  huîtres,  etc.  L^alimentation  forcée  au  moyen 
de  la  sonde  et  des  lavements  nutritifs  ne  saurait  être  employée  d'une 
façon  permanente. 

Quant  aux  médicaments,  on  ne  saurait  s'en  passer  complètement; 
j*appellerai  seulement,  pour  l'instant,  Tattention  sur  le  salicylate  de 
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bismuth  de  Gehe,  qui  donne  souvent  de  bons  résultats  dans  les  cas  de 
malaise  éprouvé  après  le  repas  et  dans  les  phénomènes  d'intolérance 
gastrique  et  intestinale.  Mais  cela  est  tout  à  fait  secondaire;  le  point 
capital  ce  sera  toujours  le  régime  bien  conduit  par  le  médecin.  Les 
craintes  quMnspirait  jadis  une  alimentation  un  peu  abondante  chez  les 
fiévreux  sont  aujourd'hui  abandonnées ,  elles  ne  sont  justifiées  que 
dans  les  cas  les  plus  aigus.  L'alimentation  chez  les  phtisiques  atteints 
de  fièvre  sera  riche  en  hydrocarbures,  moins  riche  en  albumine,  graisse 
et  sels;  elle  contiendra  également  des  gélatineux. 

Valcool  joue,  dans  Talimentation  et  les  échangea  nutritifs,  un  rôle 
important.  Nous  ne  sommes  pas  encore  complètement  fixés  sur  son 
mode  d'action;  cela  ressort  clairement  des  travaux  qui  ont  été  faits 
depuis  Binz  jusqu'à  Bodl&nder.  Mais  sa  grande  valeur  physiologique 
ne  fait  plus  aucun  doute.  Qu'on  le  considère  comme  un  aliment  respi- 
ratoire ou  comme  un  stimulant  des  centres  nerveux,  de  la  circula- 
tion et  de  la  respiration,  ou  qu'on  n'envisage  que  son  action  h^-pnotique 
ou  sa  faculté  d'abaisser  la  température,  à  tous  ces  points  de  vue,  l'aloool 
est  un  moyen  puissant;  l'abus  qui  en  a  été  fait  le  démontre  surabon- 
damment. Il  doit  être  manié  comme  un  médicament;  il  n'appartient  pas 
au  malade,  mais  au  médecin  de  fixer  le  mode  de  son  emploi.  Avant 
tout,  il  faut  éviter  le  moindre  degré  dMvresse,  et  pour  cela  le  prescrire 
en  petite  quantité  à  la  fois.  Les  fiévreux  en  ont  besoin  en  assez  grande 
quantité  pour  faciliter  les  oxydations;  les  malades  appauvris  du  sang, 
en  général  tous  ceux  qui  ont  un  organe  important  en  souffrance,  le 
supportent  à  merveille.* 

On  peut  permettre  en  moyenne  par  jour  3/4  à  i  bouteille  de  vin 
du  Rhin  ou  de  Bordeaux  léger,  des  quantités  moins  considérables  des 
vins  de  Hongrie  ou  du  Midi.  Ces  quantités  doivent  être  considérées 
comme  des  mesures  maxima;  elles  seront  établies  d'après  l'âge,  le 
sexe,  les  habitudes  antérieures.  Dans  certains  cas,  on  pourra  dépasser 
notablement  la  dose  indiquée.  Le  vin  blanc  éveille  davantage  l'appétit; 
le  vin  rouge  est  moins  excitant,  mais  lasse  beaucoup  plus  vite.  Il  est 
particulièrement  favorable  quand  il  y  a  de  la  tendance  à  la  diarrhée, 
mais  se  trouve  surpassé  encore  dans  ces  cas  par  le  vin  grec  Kamarite. 
Les  vins  blancs  doux  doivent  être  pris  le  matin,  rarement  dans  l'inter- 
valle des  repas  et  le  soir.  Le  cognac  pur  a  une  haute  valeur.  Dans  les 
cas  d'appauvrissement  considérable  du  sang,  de  fièvre  continuelle,  son 
emploi  méthodique  présente  les  plus  grands  avantages.  La  méthode 
consiste  à  faire  prendre  au  malade,  pendant  des  semaines,  outre  le  viA 
de  table,  une  cuillerée  à  café  de  cognac  toutes  les  deux  heures;  la 
quantité  totale  absorbée  dans  les  vingt-quatre  heures  sera  ainsi  de 
70  à  80  grammes.  Les  effets  presque  immédiats  sont  :  une  sensation  de 
réchauffement,  une  légère  excitation,  la  disparition  du  vertige  et  de 
la  sensation  de  constriction  de  la  tète.  Avec  cette  manière  de  faire,  on 
n'observe  pas  le  moindre  accident;  les  adversaires  de  ce  moyen  pour- 
raient facilement  s'en  convaincre  s'ils  voulaient  agir  de  même  et 
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observer  sans  idée  préconçue.  L'alcool  est,  répétons-le,  quand  il  est 
bien  manié,  un  médicament  très  puissant;  il  doit  être  pour  le  phtisique 
non  un  aliment  de  luxe,  mais  un  véritable  médicament. 

Attaquons-nous  maintenant  à  l'ennemi  le  plus  déclaré  du  phtisique, 
à  la  fièvre;  quelque  regret  que  nous  en  éprouvions,  nous  sommes  forcés 
d'avouer  que  nous  sommes  passablement  désarmés  contre  elle.  La 
fièvre  est  un  des  phénomènes  morbides  les  plus  complexes,  elle  com- 
prend un  ensemble  de  troubles  fonctionnels  dont  la  nature  intime  nous 
échappe.  L'élévation  de  la  température  qu'elle  provoque,  son  influence 
sur  la  circulation  et  la  respiration,  les  troubles  digestifs  qu'elle  déter- 
mine, de  même  que  ceux  dans  les  fonctions  sécrétoires,  excrétoires  et 
sensorielles,  mais  avant  tout  les  modifications  qu'elle  amène  dans  les 
tissus  et  les  organes,  tous  ces  phénomènes  lui  donnent  une  puissance 
magique .  Pour  la  compréhension  plus  facile  de  ses  différentes  formes, 
nous  admettons  qu'elle  est  produite  par  la  pénétration  dans  le  sang  de 
produits  hétérologues,  plus  ou  moins  toxiques;  c'est  de  la  nature  de 
ces  produits  que  dépendra  son  caractère  septique  ou  aseptique. 

Chez  le  phtisique,  l'idée  de  résorption  se  présente  tout  naturellement, 
—  mais  quoi  qu'il  en  soit,  c'est  la  fièvre  qui  tue  la  plupart  des  phti- 
siques; les  autres  périssent  par  diminution  du  champ  respiratoire  ou 
par  Tune  quelconque  des  autres  lésions  qui  appartiennent  à  cette  ma- 
ladie. Nous  manquons  jusqu'à  présent  de  moyen  radical,  spécifique 
contre  la  fièvre,  les  anciens  moyens  restent  toujours  les  plus  efficaces  : 
c'est  le  repos  à  l'air  frais  et  pur,  une  alimentation  poussée  à  l'extrême, 
la  suralimentation.  Eu  ce  qui  concerne  cette  dernière,  nous  avons  déjà 
dit  ce  qu'il  y  avait  de  plus  essentiel  ;  ces  préceptes  restent  vrais,  au  plus 
haut  point,  pour  le  phtisique  fébricitant.  Le  traitement  dit  par  l'air 
frais  (Kalt-Luft-Therapie)  et  les  méthodes  hydrothérapiques  n'ont  pas 
d'effet  notable  pour  abaisser  la  température.  D'ailleurs  les  dernières 
doivent  être  complètement  bannies,  puisqu'il  s'agit  d'un  processus 
essentiellement  chronique,  souvent  continu,  mais  souvent  aussi  très 
intermittent,  et  dont  les  oscillations  en  sens  contraire  présentent  fré- 
quemment une  amplitude  considérable. 

Sans  thermomètre  il  est  impossible  de  à*orienter  dans  la  fièvre  du 
phtisique;  sa  courbe  est  des  plus  variables;  en  quelques  heures  elle  peut 
parcourir  tous  les  degrés  de  l'échelle  thermométrique.  La  méthode  qui 
consiste  à  prendre  la  température  buccale^  au  moyen  de  thermomètres 
àmaxima  construits  tout  exprès,  est  celle  qui  convient  le  mieux  pour  les 
phtisiques  non  alités;  toutes  les  autres  méthodes  présentent  de  nombreux 
inconvénients  :  nécessité  de  se  dévêtir,  interruption  fréquente  du  séjour 
à  l'air,  etc.  Les  indications  fournies  par  ce  procédé  sont  très  suffisantes 
pour  la  pratique;  il  ne  s'agit  pas  d'une  expérience  de  physiologie. 

Dès  que  la  fièvre  s'est  déclarée,  surtout  si  elle  présente  le  caractère 
inflammatoire,  le  repos  au  lit  est  de  rigueur  et  doit  être  au  besoin  pré- 
cédé d'un  traitement  diaphorétique;  nous  y  ajoutons  bien  entendu 
l'aération  de  la  chambre,  la  vessie  de  glace,  les  lotions,  etc.  Si  au  bout 
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d'une  semaine  ces  moyens  n'ont  produit  aucun  effet,  c*est  que  le  séjour 
au  lit  est  insuffisant  dans  le  cas  particulier,  et  Ton  aura  recours  alors 
au  séjour  à  Tair  libre,  tel  qu'il  a  été  exposé  plus  haut;  Texistence des 
sueurs  sera  seule  une  contre-indication  à  remploi  de  cette  méthode. 

En  ce  qui  concerne  les  médicaments  antipyrétiques,  il  règne  sur  leur 
emploi  des  vues  très  divergentes  :  les  uns  n*en  attendent  que  peu  de 
résultats  et  les  prescrivent  occasionnellement  à  de  très  petites  doses; 
d'autres  au  contraire  en  exagèrent  Fimportance.  La  vérité  est  naturel- 
lement entre  les  deux  extrêmes  ;  nous  ne  pouvons  pas  éteindre  le  foyer, 
mais  nous  pouvons  nous  opposer  à  ses  ravages.  On  a  considéré  les 
températures  élevées  comme  des  auxiliaires  puissants  pour  combattre 
Tagent  morbide.  Cela  peut  être  vrai  jusqu'à  un  certain  point  pour  la 
lièvre  infectieuse  aiguë,  typique.  Dans  la  phtisie  chronique,  à  marche 
irrégulière,  il  n'en  est  certainement  pas  ainsi.  C'est  déjà  un  grand  avan- 
tage pour  nous  de  pouvoir  abaisser  les  températures  élevées,  qui  par 
leur  durée  aggravent  le  danger.  Tous  ceux  qui  s'occupent  de  phtisie 
nous  accorderont  cela  et  ne  se  feront  pas  faute  d'avouer  que  les  nom- 
breux antipyrétiques,  outre  leur  action  sur  le  centre  régulateur  de  la 
chaleur,  déterminent  des  effets  secondaires  fort  utiles  sur  la  digestion, 
le  cœur  et  le  système  cérébral.  Si  l'on  arrive  à  maintenir  la  tempéra- 
ture à  3Bo,  et  cela  est  possible  dans  un  grand  nombre  de  cas,  Tappétit 
renaît,  Factivité  du  malade  se  réveille,  et  surtout  le  sommeil  devient 
infmiment  meilleur.  Une  certaine  dose  d'antipyrine,  de  thalline  ou 
d'antifébrine  constitue  le  meilleur  hypnotique  pour  le  phtisique,  les 
autres  indications  pour  ces  médicaments  feraient-elles  entièrement 
défaut.  Je  puis  bien  me  permettre  un  pareil  jugement  après  avoir  près* 
crit  11000  grammes  d'antipyrine,  5000  gr.  de  thalline  et  environ  4500 
gr.  d'antifébrine.  Je  recommanderai  tout  particulièrement  ce  dernier 
médicament.  Les  doses  élevées  doivent  être  évitées;  on  ne  coupera 
pas  la  fièvre  avec  elles,  on  tâchera  d'en  venir  à  bout  avec  2  à  4  gram- 
mes d'antipyrine  ou  de  thalline,  ou  0,25  à  0,50  centigr.  d'antifébrine. 
On  notera  avec  soin,  par  des  mesures  fréquentes,  la  marche  et  la  courbe 
thermométrique,  et  l'on  fera  prendre  le  médicament  avant  l'élévation 
ou  aux  premières  annonces  du  frisson,  lequel  se  trouve  alors  le  plus 
souvent  supprimé.  Si  l'élévation  se  produit  néanmoins,  on  essayera  d'en 
abaisser  le  sommet  par  de  nouvelles  doses  prises  dans  l'intervalle  des 
accès.  Avec  les  doses  précédentes,  le  collapsus  n'est  pas  à  craindre  ;  le  seul 
inconvénient,  c'est  la  transpiration  profuse  qui  accompagne  la  chute  de 
\:\  température.  On  la  rendra  inoffensive  par  des  frictions,  quelques 
gorgées  de  cognac,  de  vin  très  fort  ou  de  Tagaricine  (0,01).  Celte  der- 
nière, de  même  que  l'atropine,  Tacide  salicylique  pourront  être  expéri- 
mentés contre  les  sueurs  nocturnes  ;  mais  ces  dernières  me  semblent  dis- 
paraître beaucoup  plus  rapidement  par  un  traitement  convenable  de 
la  fièvre  et  par  la  cure  à  l'air  libre  et  au  repos.  Si,  malgré  tous  ces 
moyens,  la  lièvre  ne  tombe  pas,  les  inhalations  antiseptiques  s'impo- 
seront, surtout  si  l'on  soupçonne  l'existence  de  processus  de  décompo- 
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sitioQ  assez  étendus.  L'instrument  le  plus  commode  est  l'inspirateur 
nasal  de  Feldbausch  qui  permet  une  évaporation*  continue  d'acide  phé- 
nique,  de  créosote,  etc.  Ces  inhalations  ont  une  action  calmante  sur 
la  muqueuse  des  premières  voies  respiratoires;  de  là  leur  valeur  dans 
les  catarrhes  récents.  Cette  qualité  appartient  à  un  degré  plus  accentué 
encore  à  la  cocaïne;  celle-ci,  indispensable  quand  il  existe  des  ulcéra- 
tions du  larynx,  possède  une  action  très  bienfaisante  contre  cette  toux 
sèche,  quinteuse,  qui  entraîne  si  fréquemment  des  vomissements.  Ces 
derniers  ont  leur  point  de  départ  beaucoup  moins  souvent  dans  Testo- 
mac,  assez  intolérant  chez  nos  malades,  que  dans  cette  toux  opiniâtre. 
Ils  font  défaut,  si  le  malade  réussit  à  maîtriser  les  efforts  de  toux  pendant 
les  premières  heures  de  la  digestion. 

On  arrive  facilement  à  discipliner  la  toux,  à  se  soumettre  à  une 
certaine  méthode  de  tousser.  Un  phtisique  bien  éduqué  ne  doit  pas 
se  livrer  à  des  manifestations  bruyantes  toutes  les  fois  qu*il  fessent 
des  picotements  dans  la  gorge;  de  même  aussi,  sauf  quand  il  existe 
des  complications  du  côté  du  larynx  ou  des  cavernes,  il  peut  s'opposer 
à  tout  eiï'ort  d'expectoration.  Cet  empire  que  le  malade  acquiert  sur 
lui-même  est  de  la  plus  haute  importance  dans  certaines  formes  d*hé- 
moptysie,  contre  lesquelles  nous  sommes  si  souvent  désarmés. 

Contre  ces  dernières,  outre  les  moyens  connus  de  tout  le  monde,  on 
pourra  essayer  la  ligature  des  membres,  vantée  de  nouveau  récemment 
de  divers  côtés. 

Pour  terminer,  rappelons  en  quelques  mots  certains  points  impor- 
tants que  nous  ne  saurions  passer  sous  silence  ici  :  il  s'agit  de  la 
gymnastique  respiratoire,  des  exercices  de  marche  et  d'ascension.  La 
gymnastique  respiratoire,  recommandée  de  tous,  est  exécutée  le  plus 
souvent  d'une  manière  fort  défectueuse.  Son  exécution  ne  restera  pas 
livrée  au  bon  plaisir  du  malade  ;  des  douleurs  de  poitrine,  des  vertiges, 
de  l'épuisement  et  des  battements  de  cœur  en  seraient  la  conséquence 
très  fréquente.  On  insiste  pour  que  le  malade,  pendant  une  marche 
tranquille,  fasse  5  à  6  inspirations  par  le  nez  après  100  à  150  pas; 
quand  il  sera  au  repos,  il  en  fera  10  à  12  toutes  les  5  à  10  minute^. 
Peu  à  peu  cette  habitude  deviendra  une  nécessité;  les  efforts  de 
toux  disparaîtront  grâce  à  cet  exercice.  Le  malade  débilité  ne  devra 
s'entraîner  que  graduellement,  pour  les  promenades  et  les  montées; 
le  surmenage,  l'action  violente  du  cœur  et  des  poumons,  les  sueurs 
devant  être  évités;  c'est  progressivement  qu^on  allongera  les  prome- 
nades  et  qu'on  permettra  les  ascensions  plus  difficiles.  Quiconque  pourra 
ajouter  3  à  5  minutes  de  marche  par  jour  sera  au  bout  de  peu  de  semaines 
un  marcheur  fort  respectable.  Mais  ces  promenades  et  ces  ascensions 
ne  doivent  pas  prendre  un  caractère  sportique;  l'exagération,  voilà  le 
défaut  qui  compromet  bien  des  traitements. 

Il  n'est  pas  rare  de  voir  de  véritables  surm,enage8  du  cœur;  Leyden 
en  a  rapporté  récemment  quelques  exemples.  Leur  traitement  est  le 
même  mutatis  m.utandi8.' On  n'oubliera  pas  que  ces  troubles  pourront 
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se  manifester  par  les  symptômes  les  plus  divers  :  vertiges  prolongés, 
bâillements  continuels,  sueurs,  sommeil  agité,  malaise,  sensation  de 
pesanteur  et  de  oonstriction  dans  la  région  précordiale,  tous  symptômes 
que  l'on  rapporte  presque  toujours  à  une  origine  inexacte.  Une  obser- 
vation incomplète  pourrait  seule  nier  ce  fait,  à  moins  qu'on  ne  fasse 
commencer  la  fatigue  du  cœur  au  moment  où  se  manifeste  le  délire 
(delirium  cordis).  Co  n'est  que  vers  la  fin  du  traitement  qu'on  pourra 
se  montrer  plus  hardi  ;  on  permettra  au  malade  de  se  livrer  à  toutes 
les  occupations  de  la  vie  habituelle,  on  éprouvera  ainsi  sa  force  de 
résistance  et  on  évitera  la  transition  brusque  entre  les  deux  vies,  sa 
vie  de  malade  et  sa  vie  habituelle. 

Pour  tous  ces  points  encore,  le  médecin  doit  rester  en  contact  per- 
pétuel et  intime  avec  son  malade  et  faire  sentir  son  influence  éducâ' 
trice.  Ce  n'est  pas  seulement  pour  guérir  que  le  malade  a  besoin  d'un 
éducateur,  mais  aussi  pour  rester  guéri.  L'ennemi  rpste  près  de  lui  et 
Vobserve  avec  un  soin  constant.  Le  phtisique  ne  devrait  jamais  se 
considérer  comme  guéri  ;  comme  le  diabétique  et  les  malades  atteinte 
d'affections  nerveuses  ou  mentales  qui  sont  guéris,  il  demeure  en  quelque 
sorte  sous  la  surveillance  de  la  haute  police.  Cette  réserve  faite,  le 
phtisique  peut  guérir;  cela  ne  fait  pas  le  moindre  doute.  Et  cette  gué- 
rison  n'est  même  pas  très  rare  ni  difficile  à  obtenir,  si  l'on  suit  bien  les 
indications  que  nous  avons  données,  si  Ton  se  décide  rapidement  à  un 
traitement  sérieux,  prolongé,  dont  il  est  impossible  de  fixer  d'avance  le 
terme.  Le  malade  reste  exposé,  il  est  vrai,  à  de  nouvelles  atteintes,  à 
des  récidives;  voilà  le  point  faible.  Mais  pour  peu  qu'il  se  surveille, 
pour  peu  qu^il  sache  agir  au  moment  opportun,  il  pourra  avoir  devant 
lui  une  vie  assez  longue,  non  dépourvue  d'agrément  et  permettant  le  tra- 
vail. Ce  qu'on  est  convenu  d'appeler  plaisirs  du  monde  lui  reste  interdit; 
mais  la  vie,  même  avec  ces  privations,  mérite  encore  tous  nos  efforts. 

Je  n'ai  pu  donner  qu'un  maigre  aperçu  de  tout  ce  qui  peut  nous  aider 
à  atteindre  ce  bel  et  noble  but;  c'est  au  médecin  de  le  revêtir  de  chair 
et  d'y  faire  circuler  le  sang.  Bien  des  points  sont  restés  dans  l'ombre. 
J'ai  dit  ce  que  je  crois  être  le  plus  important;  j'ai  évité  avec  inten- 
tion tous  les  points  qui  pourraient  être  sujets  à  controverse. 

Je  résumerai  en  quelques  conclusions  l'essentiel  de  ce  qui  précède  : 

1°  Il  n'existe  pas  jusqu'à  présent  de  traitement  spécifique  de  la  phtisie; 
toutes  les  tentatives  faites  dans  ce  sens  sont  restées  sans  résultat. 

2**  Le  traitement  le  plus  rationnel  aura  pour  but  actuellement  de 
normaliser  pour  ainsi  dire  les  échanges  de  l'organisme,  de  ramener  la 
nutrition  et  la  fonction  de  tous  les  organes  au  point  qui  sera  le  point 
physiologique  de  l'individu  en  question,  de  mettre  cet  organisme  ainsi 
en  état  de  se  défendre  contre  le  virus.  Pour  cela  l'action  constante  d'un 
air  pur,  excitant,  la  suralimentation,  indispensable  jusqu'à  un  certain 
degré,  l'endurcissement,  le  traitement  prophylactique  ou  curatif  des 
processus  d'inflammation  broncho- pulmonaire,  l'entraînement  pour 
les  exercices  corporels   dans  les  limites  qui  conviennent  à  chaque 
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individu,  et  après  qu'une  cure  prolongée  à  Tair  et  au  repos  aura  préparé 
la  voie  à  la  guérison,  le  traitement  symptomatique  de  la  fièvre,  enfin 
réloignement  de  toutes  les  influences  nocives  :  voilà  des  préceptes  de 
la  plus  haute  importance.  C'est  donc  un  traitement  général  aussi  bien 
Bomatique  que  psychique  qu'il  faut  suivre,  et  toute  sa  force  réside  dans  la 
rapidité  avec  laquelle  il  s'attaque  aux  premiers  symptômes  de  toute  nature. 

3<*  Il  n'y  a  pas  de  climat  spécifique,  ni  de  climat  à  immunité  parfaite  : 
la  valeur  de  chaque  climat  sera  mesurée  à  la  facilité  avec  laquelle  il 
permettra  de  répondre  aux  indications  établies  au  paragraphe  2.  Le 
phtisique  peut  être  traité  dans  tous  les  climats  non  extrêmes  ;  le  choix 
dépendra  exclusivement  des  conditions  individuelles.  Pour  la  guérison, 
le  genre  de  vie  et  la  méthode  entrent  en  première  ligne  de  compte. 

4^  Le  vice  capital  de  la  phtisiothérapie  actuelle  réside  dans  la 
croyance,  fortement  enracinée,  à  Tincurabilité  de  la  phtisie.  Pour  obtenir 
des  résultats  durables,  il  faut  attaquer  la  maladie  avec  la  plus  grande 
énergie,  réclamer  de  la  part  des  malades  le  plus  tôt  possible  le  sacrifice 
de  leur  situation  ;  la  flânerie  sans  but  et  sans  direction  dans  les  stations  du 
Midi,  cette  tromperie  de  séjour  de  six  semaines  dans  une  station  quel- 
conque, tout  cela  doit  être  radicalement  changé.  La  manie  de  tromper 
les  malades  par  le  faux  diagnostic  de  catarrhe  du  sommet  fait  partie  du 
mal.  Un  catarrhe  isolé  du  sommet  n'est  autre  chose  que  de  la  phtisie. 

5^  Les  rapports  du  médecin  avec  le  malade  doivent  être  constants 
et  non  livrés  au  caprice  de  ce  dernier.  Ce  desideratum,  comme  tous  les 
précédents,  ne  peut  être  rempli  que  par  le  séjour  dans  des  établisse- 
ments fermés,  auxquels  à  mon  avis  est  réservé  l'avenir  de  la  phtisio- 
thérapie. La  partie  pédagogique  et  psychique  du  traitement  a  une 
grande  importance.  C'est  pourquoi  le  médecin  doit  avoir  une  convic- 
tion bien  arrêtée,  une  volonté  de  fer.  Il  a  besoin  de  beaucoup  de 
patience,  de  beaucoup  de  dévouement,  de  pas  mal  de  commisération 
pour  le  malade.  Pour  être  un  bon  médecin  de  phtisique,  il  doit  être, 
un  homme  essentiellement  bon. 

Nous  ajouterons  à  ce  résumé  de  la  méthode  et  de  la  pratique  du 
Dr  Dettweiler  les  résultats  statistiques  qui  se  trouvent  dans  son  rap- 
port sur  soixante-deux  cas  de  guérison  de  phtisie.  {Bericht  ûber  zwet- 
undsiebzig  seit  drei  bis  neun  Jahren  vôllig  geheilte  Fâlle  von  Lun- 
genschwindsucht,  —  Frankfurt  am  M.  1886.) 

Pendant  dix  années  d'existence,  de  1876  à  1S86,  l'institut  de  Fal- 
kenstein  a  reçu  1325  malades.  De  ce  chiffre,  il  faut  défalquer  les 
malades  qui  n'étaient  pas  phtisiques  et  ceux  qui  n'ont  pas  séjourné 
plus  d'un  mois.  Restent  1022  cas  de  phtisie  pulmonaire  avérée;  le  dia- 
gnostic reposait,  avant  la  découverte  du  bacille,  sur  l'existence  des 
signes  physiques  habituels,  et  depuis  la  découverte  du  bacille,  à  la  fois 
sur  Texistence  des  mêmes  signes  physiques  et  sur  la  présence  du 
bacille  dans  les  crachats. 
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Sur  ces  102*2  malades,  132  quittèrent  rétablissement  avec  une  gué- 
rison  complète,  110  avec  une  guérison  relative.  La  guérison  relative 
comprend  tous  les  cas  qui,  avec  l'apparence  d'une  bonne  santé,  avec 
le  bon  fonctionnement  de  tous  les  organes,  en  particulier  du  cœur  et 
des  poumons,  ont  conservé  encore  quelques  signes  physiques,  tels  que 
craquements  ou  rhonchus  dans  les  points  précédemment  malades,  ou 
une  légère  expectoration  purulente. 

Sur  les  132  malades  complètement  guéris,  j'en  ai  choisi  99  dont 
j'avais  conservé  l'adresse  et  dont  j'étais  en  droit  d  attendre  une  réponse 
digne  de  confiance.  Je  leur  écrivis  directement  ou  à  leur  médecin. 

J'ai  rcQu  98  réponses  ;  onze  de  ces  malades  étaient  morts  (en  partie 
de  maladies  complètement  étrangères  à  la  tuberculose),  ce  qui  fait 
une  mortalité  de  25  pour  1000,  qui  se  rapproche  de  la  mortalité 
générale.  Douze  malades  avaient  eu  une  récidive  dans  Tintervalie, 
mais  s'étaient  de  nouveau  complètement  rétablis.  Trois  sont  encore 
actuellement  malades,  enfin  un  malade  n'a  pas  répondu.  Restent 
72  malades  complètement  guéris.  De  ces  derniers,  37  sont  des  hommes, 
35  des  femmes.  Dix-neuf  fois  les  lésions  siégeaient  à  droite,  dix  fois  à 
gauche,  quarante-trois  fois  aux  deux  sommets. 

La  durée  moyenne  du  traitement  chez  ces  soixante-douze  malades  a 
été  de  142  jours.  Or  les  tableaux  de  Leyden  et  Fraentzel  donnent,  pour 
chaque  cas  guéri  par  les  autres  méthodes  dans  des  stations  dififérentefl, 
une  moyenne  de  33)  jours. 

Sur  ces  72  malades,  4  seulement  ont  eu  besoin  de  faire  un  nouveau 
séjour  à  Falkenstein;  tous  les  autres  ont  continué  chez  eux  le  genre  de 
vie  auquel  ils  furent  soumis  au  sanatorium. 

Au  point  de  vue  des  saisons,  31  de  ces  cas  furent  traités  en  été,  30  en 
hiver,  11  à  la  fois  pendant  l'été  et  l'hiver.  Au  point  de  vue  de  la  gravité 
des  lésions,  27  étaient  des  phtisies  légères,  2$  moyennes  et  17  graves. 

En  résumé,  sur  1022  malades,  on  en  renvoie  guéris  complètement 
132  =  18,2  p.  100,  et  guéris  relativement  110  =  11  p.  100.  soit  un  total 
de  24,2  p.  100.  Ces  chiffres  concordent  avec  ceux  de  la  statistique  du 
D'  Meissen,  qui  a  trouvé  une  proportion  de  27  p.  100  de  guérisons  pour 
ses  732  malades. 
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Système  nerveux. 

Die  SYPBILITIBGHBN  ËRKRANKUN6BN  DBS  NbRVBNSTSTEMS,  pEP  le  D'  Th.  Rottipf, 

privat-doœnt  à  l'université  de  Bonn.  Wiesbaden,  Bergmann,  avec  2  plan- 

<shes,  1887. 

Cet  ouvrage,  de  620  pages,  est  une  monographie  des  maladies  syphili- 
tiques  du  système  nerveux.  Il  est  divisé  en  2  parties,  Tune  générale, 

Tautre  spéciale. 

Le  chapitre  le  plus  important  de  la  première  est  Tanatomie  patholo- 
gique. Après  avoir  rappelé  les  travaux  de  ses  prédécesseurs,  Fauteur  se 
range  aux  conclusions  suivantes  : 

Les  lésions  syphilitiques  du  système  nerveux  procèdent  toujours  des 
vaisseaux.  Ce  sont  des  tumeurs  de  granulations.  La  clinique  a  intérêt  à 
en  distinguer  deux  espèces,  qui  diffèrent  par  leur  siège  et  par  leurs 
suites,  à  savoir  :  i^  Tinfiltration  des  capillaires  du  tissu  conjonctif  ;  2<>  Tin- 
filtratioD  des  vasa  vasorum. 

L'une  et  l'autre  de  ces  deux  espèces  constituent  rarement  des  tumeurs 
bien  cifconsorites  (gommes);  le  plus  souvent  ce  sont  des  infiltrations 

étendues» 

Les  métamorphoses  régressives  de  rintlltration  syphilitique  sont  liées 
à  rétat  plus  ou  moins  imparfait  de  sa  nutrition.  Son  ramollissement  pré- 
coce et  sa  résorption  presque  complète  sont  sous  la  dépendance  d'un 
défaut  très  accusé  de  la  vascularisation.  Lorsque  celle-ci  est  moins 
défectueuse,  la  disparition  de  Tinfiltration  est  plus  tardive  et  moins  com- 
plète. Il  en  reste  alors  des  vestiges  à  Tétat  de  dégénérescence  graisseuse, 

•calcaire,  etc. 

La  partie  spéciale  est  divisée  en  trois  grands  chapitres,  consacrés  aux 
affections  du  cerveau,  de  la  moelie  et  des  nerfs  périphériques,  qui  sont 
•chacune  traitées  avec  de  grands  développements.  Les  rapports  de  la 
syphilis  et  du  tabès  dorsalis  sont  discutés,  et  Tauteur  conclut  que  Tana- 
tomie  pathologique  et  la  clinique  plaident  aussi  bien  pour  que  contre  la 
relation  causale  du  tabès  et  de  la  syphilis,  et  que  les  résultats  thérapeu- 
tiques seraient  plutôt  en  faveur  de  cette  relation. 

Les  deux  dernières  parties  de  l'ouvrage  sont  consacrées,  Tune  aux 
lésions  nerveuses  sous  la  dépendance  de  la  syphilis  héréditaire,  et  Tautre 
au  pronostic,  à  la  prophylaxie  et  au  traitement. 
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Des  contractures,  par  le  D*"  Pa«a  Biocq.  Paris,  Â.  Delahaye  et  Lecros- 
nier,  1888. 

Cette  remarquable  thèse  a  surtout  pour  objet  la  distinction  de  la  con- 
tracture spasmodique  d'avec  les  pseudo-contractures.  La  première  a  pour 
caractères  cliniques  principaux  sa  localisation  sur  certaines  associations 
(fonctionnelles)  de  muscles,  Texagération  des  réflexes  tendineux  qui  la 
précède  ou  raccompagne  et  sa  disparition  pendant  la  narcose  chlorofor- 
mique.  Elle  ne  répond  pas  à  des  lésions  anatomiques  des  muscles,  mais 
à  l'irritation  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Elle  offre 
cette  particularité  intéressante  de  son  évolution  do  se  compliquer,  dans 
certains  cas,  de  la  rétraction  fibreuse  des  tendons  (peut-être  par  rupture 
et  cicatrisation  des  fibrilles  tendineuses],  qui  rendent  définitives,  après 
sa  disparition,  les  déformations  qu'elle  a  occasionnées  et  ne  sont  justi- 
ciables que  d'une  opération. 

*  Les  pseudo-contractures  sont  caractérisées  diniquement'  par  une  sen- 
sation de  rigidité  spéciale,  leur  localisation  irrégulière,  la  non-exagéra- 
tion des  réflexes  et  leur' non-disparition  pendant  le  sommeil  chlorofor- 
miquo.  On  les  observe  au  cours  des  traumatismes  et  des  inflammations  des 
muscles,  de  la  suspension  prolongée  de  l'apport  du  sang  artériel,  dans 
la  maladie  de  Parkinson  et  dans  les  myopathies  primitives.  Plusieurs 
planches  illustrent  cet  intéressant  travail. 


Ueber  Paralysis  agitans,  par  le  D**  Ant.  Helmaim,  Berlin,  1888,  Hirsdi- 
wald. 

Cette  brochure  est  une  petite  monographie  avec  21  observations  origi* 
nales,  dont  plusieurs  sont  fort  intéressantes. 


Etude  anatomique  et  physiologique  sur  l'hékigrorés  sympto- 
MATiQUE,  par  le  D*  L.  Mon^in.  Thèse  de  Paris,  1887. 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  G.  Lemoine,  agrégé  à  la  faculté  de 
Lille,  est  un  plaidoyer  en  faveur  de  l'opinion,  émise  depuis  longtemps 
par  le  professeur  Pierrot  dans  son  enseignement  et  ses  travaux,,  que  la 
lésion  génératrice  de  l'incoordination  motrice  peut  siéger  en  un  point 
quelconque  du  faisceau  moteur  et  des  centres  nerveux.  Quant  au 
mécanisme  suivant  lequel  agit  cette  lésion,  il  est  variable;  Thémichro- 
rée  doit  être  attribuée  soit  à  des  phénomènes  d'inhibition  ou  plutôt  de 
dynamogénie. 


Hystérie  et  Traumatisme,  par  le  D'  Paul  Barbes.  A.  Delahaye  et  Léorofr 
nier,  1887. 
L'auteur  a  parfaitement  résumé,  dans  cette  thèse,  l'enseignement  de 
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M.  Charcot  sur  les  rapports  de  Thystérie  et  du  traumatisme,  et  a  relaté 
quelques  observations  recueillies  surtout  à  la  Salpêtrière. 


Traumatisme  et  Nêvropathib,  par  le  D*"  Gh.  Bataille.  Paris,  A.  Delahaye 
et  Lecrosnier,  1887. 

M.  Bataille  a  traité  un  sujet  beaucoup  plus  oompréhensif  que  celui  de 
la  thèse  précédente,  et  il  Ta  fait  avec  une  sage  réserve.  Loin  d'exagérer  le 
rôle  du  traumatisme  dans  l'étiologie  des  maladies  nerveuses,  il  termine 
en  disant  que  celle-ci  reste  dominée  par  les  lois  de  la  dégénérescence. 


1<»  De  l'êpilepsie  jacksonienne,  par  le  D'  Rolland.  Paris,  A.  Delahaye  et 
Lecrosnier,  1888. 

2*^  Des  troubles  moteurs  post-épilbptiques,  par  le  D'  Masson.  Paris, 
0.  Doin,  1888. 

3<^  De  la  température  dans  les  accès  isolés  d'épilepsie,  par  le  Dr  Lemolne, 
agrégé  à  Lille  (tirage  à  part  du  Progrès  médicaly  1888). 

1<*  La  thèse  de  M.  Rolland  est  un  bon  résumé  de  l'état  de  la  science  sur 
la  question.  L'auteur  admet  que  Tépilepsie  jacksonienne  est  presque  tou- 
jours symptomatique  d*une  lésion,  que  le  début  de  l'attaque  permet  de 
diagnostiquer  le  siège  de  celle-ci,  et  que  Ton  peut  avoir  des  indices  sur 
sa  nature  d'après  les  symptômes,  attendu  que  les  lésions  irritatives  produi- 
sent des  effets  mobiles  et  variables,  en  particulier  des  paralysies  transi- 
toires, tandis  que  les  lésions  destructives  produisent  des  effets  certains, 

La  lésion  capable  de  provoquer  Tépilepsie  jacksonienne  ne  siège  pas 
tou}Ours  au  niveau  des  centres  moteurs. 

2^  La  thèse  de  M.  Masson  complète  le  sujet  traité  par  M.  Rolland.  L'au- 
teur, qui  a  rédigé  son  travail  sous  l'inspiration  du  D'  Lemoine,  agrégé 
à  la  faculté  de  Lille,  a  étudié  les  paralysies,  les  contractures,  les  mouve- 
ments choréiformes  et  l'aphasie  post-épileptique,  dont  il  n'existe  encore 
que  quelques  rares  observations.  Il  pense,  relativement  à  la  pathogénie 
des  paralysies,  qu'il  convient  d'être  éclectique  et  d'admettre  suivant  les 
cas  la  théorie  de  l'épuisement  et  celle  de  l'inhibition.  Cette  dernière  théorie 
est  la  seule  acceptable  quand  il  existe  une  lésion  située  en  dehors  de  la 
zone  motrice.  Quant  aux  contractures  et  aux  mouvements  choréiformes, 
ce  sont  des  symptômes  d'une  excitation  des  couches  corticales,  surtout 
de  lésions  de  méningo-encéphalite. 

3<»  M.  Lemoine  a  repris  l'étude  de  la  température  consécutive  aux  accès 
d'épilepsie.  D'après  sa  statistique,  portant  sur  182  observations,  la  tempe- 
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rature,  ainsi  que  l'avait  déjà  dit  M.  Bournevillet  est  constamment  élevée 
après  une  attaque.  Dans  la  majorité  des  cas,  l'élévation  est  très  faibl» 
(un  dixième  ou  un  dixième  et  demi).  II  est  très  rare  que  la  température 
atteigne  ou  dépasse  39^. 

Cliez  certains  épileptiques,  en  dehors  des  accès,  M.  Lemoine  pense  que 
la  température  est  abaissée. 


U  propriétàir&^érant  :  Félix  Alcan: 


CouLOMMiERS.  —  Imp.   P.  BRODARD  et  GALLOIS. 


DE  LA  MORTALITÉ  PARISIENNE 

DU  PREMIER  AGE 
{Enfants  de  un  jour  à  deux  ans.) 

SES  RAPPORTS  AVEC  LA  TUBERCULOSE 

Par  L.  LANDOUZY. 

Agrégé,  médeoin  de  Thôpital  Tenon. 


Depuis  bientôt  cinq  ans  que  nous  dirigeons  la  crèche  de  l*hôpital 
Tenon,  nous  pouvons,  par  plus  de  cinquante  observations,  toutes 
suivies  d'autopsie,  démontrer  fréquente,  par  tuberculose,  la  morta- 
lité des  enfants  du  premier  âge,  c'est-à-dire  des  bébés  de  un  jour 
à  deux  ans. 

Nous  ne  cessons  d'insister  sur  ce  fait  méconnu,  dont  Timportance 
est  considérable,  aussi  bien  en  nosographie  qu'en  pathologie  générale 
et  en  hygiène.  A  maintes  reprises  nous  avons  appelé  l'attention  des 
hygiénistes  et  des  pathologistes  généraux  sur  les  rapports  existant 
entre  la  tuberculose  infantile  et  la  contagion  par  l'allaitement  arti- 
ficiel *  d'une  part,  et  la  contagion  héréditaire  d'autre  part. 


1.  D'après  les  déclarations  faites  aux  mairies  des  yingt  arrondissements  de 
Paris,  d'enfants  mis  en  nourrice,  nous  voyons  que  : 

En  1883,  sur  16.281  nourrissons,  6.530  ont  été  nourris  au  sein. 

9  751  i  ^^^  ^^  nourris  autrement 

(  (biberon,  timbale,  petit  pot,  etc.). 
En  1884   —   17.350  nourrissons,  6.892  ont  été  nourris  au  sein. 

10.458         —  autrement. 

En  1883    —   17.243  —  7.321  —  au  sein. 

9.922         —  autrement. 

Ce  qui  fait  qu*en  somme  les  trois  cinquièmes  des  nourrissons  ont  été  nourris 
autrement  qu'au  sein,  sans  compter  que  bon  nombre  des  bébés,  parmi 
les  20.743  déclarés  devoir  être  élevés  au  sein,  auront  été,  à  un  moment  donné, 
nourris,  soit  concurremment  au  sein  et  artificiellement,  soit  uniquement  arti- 
ficiellement, les  mamelles  venant  à  se  tarir.  Ces  chiffres  ne  sauraient  donner 
qu'une  idée  très  approximative  de  ce  qu'est  l'allaitement  des  petits  Parisiens, 
car  il  ne  s'agit  ici  que  des  enfants  déclarés  mis  en  nourrice,  soit  à  Paris,  soit 
hors  Paris.  Nous  n'avons  aucune  donnée  certaine,  pour  le  surplus  des  nour- 
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À  maintes  reprises  nous  avons  dit  '  que,  si  l'on  pensait  et  ensei- 
gnait rare  la  tuberculose  du  premier  âge,  cela  tenait  à  ce  que  les 
médecins,  responsables  de  cette  affirmation,  avaient  cru  pouvoir 
appliquer  aux  bébés  ce  qu^ils  avaient  si  bien  vu  et  si  exactement 
décrit  chez  les  sujets  de  la  seconde  enfance.  Fréquemment  nous 
avons  insisté  sur  ce  fait,  que,  souvent,  chez  les  bébés  : 

D'une  part,  en  clinique,  il  s'en  fallait  que  la  tuberculose,  gardant 
volontiers  ses  allures  de  maladie  générale  infectieuse,  se  dénonçât 
toujours  par  les  appareils  symptomatiques  (méningitiqucs,  thoraci- 
ques  ou  péritonéaux),  éclatants,  habituels  aux  petits  malades  de  la 
seconde  enfance; 

D'autre  part,  en  anatomie  pathologique,  il  s'en  fallait  que  la 
tuberculose  poussât  toujours  fort  avant  ou  profondément  ses  loca- 
lisations, le  bébé  pouvant  périr  de  son  infection  bacillaire  avant  que 
la  maladie  ait  eu  le  temps  de  mener  ses  lésions  jusqu'au  stade  de 
tubercule  cru  ou  de  noyau  caséeux,  la  maladie  parfois  ressemblant 
ici  assez  à  la  bacillose  expérimentale,  dans  laquelle  le  sujet  suc- 
combe soit  à  la  période  prégranulique,  soit  au  moment  même  de  la 
première  efflorescence  des  granulations  élémentaires. 

Nous  répétons  que  quand  on  se  mettra  à  envisager  la  tuberculose 
du  premier  âge  sous  les  allures  et  sous  les  aspects  qu'elle  prend, 
sinon  toujours,  au  moins  fréquemment,  on  rencontrera  vraisembla- 
blement partout  ce  que  nous  trouvons  à  Tenon,  où  les  décès  suivis 


rissons  parisiens  gardés  dans  les  familles,  sur  le  rapport  existant  entre  Tallai- 
tement  au  sein  et  Tallaitement  artificiel.  Nous  ne  serons  pas  contredit  par  le« 
médecins  qui  savent,  soit  par  ce  qu'ils  voient  dans  les  familles,  soit  par  ce 
qu'ils  apprennent  aux  consultations  des  hôpitaux  ou  des  dispensaires,  quand 
nous  estimerons  à  un  tiers  seulement  le  nombre  de  nourrissons  élevés,  pendant 
toute  la  première  année,  exclusivement  au  sein.  Les  deux  autres  tiers  des 
bébés  relèvent  soit  de  l'allaitement  mixte,  soit  du  seul  allaitement  artificiel. 
Quant  à  cet  allaitement  artificiel,  pour  être  bien  compris  dans  cerlainei> 
familles,  il  est,  même  en  dehors  de  la  classe  ouvrière,  d'ordinaire  mal  exécuté  : 
los  biberons  laissent  souvent  à  désirer  soit  comme  quantité,  soit  comme  qua- 
lité, le  lait  étant  donné  inconsidérément  bouilli  ou  non  bouilli,  pur  ou  mélangé. 
Pour  ce  qui  est  des  coupages  et  des  mélanges,  les  choses  les  plus  invraisem- 
blables sont  journellement  observées  en  plein  Paris.  On  ne  devinerait  pas 
aisément  tout  ce  que  certaines  mères  (qui  pourtant  veulent  du  bien  &  leur 
enfant)  trouvent  moyen  de  faire  entrer  dans  la  composition  d'un  biberon.  Nous 
avons  vu  les  mélanges  les  plus  hétéroclites  servir  à  l'allaitement  de  certains 
bébés  qui  nous  étaient  présentés  à  la  consultation  de  Tenon  :  nous  avons  vu 
tout  mettre  dans  un  biberon,  même  du  lait. 

1.  Cours  d'hygiène  de  la  Faculté,  48SS  :  étiologie  de  la  Tuberculose.  —  Note 
sur  la  tuberculose  infantile,  par  Landouzy  et  Queyrat  {Soc.  médie,  des  hâpitaur. 
avril  1886).  —  De  la  fréquence  de  la  tuberculose  du  premier  Age  {Hevue  de 
médecine,  1887).  —  Conférences  de  pathologie  générale  de  la  Facnlté,  1887.  — 
La  première  enfance  envisagée  comme  milieu  organique  dans  ses  rapports  arti: 
la  tuberculose  :  Concises  de  la  Tuberculose,  30  juillet  1888. 
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d'autopsie  nous  donnent^  depuis  bientôt  cinq  ans,  une  moyenne  de 
1  mort  par  tuberculose  sur  3,6. 

Nous  croyons  qu'alors  la  tuberculose  figurera  parmi  les  princi- 
pales, sinon  parmi  la  première  des  causes  de  mortalité  de  un  jour  à 
deux  ans,  au  lieu  de  figurer  parmi  la  moins  commune  et  la  dernière. 

Nulle  part  l'écart  entre  l'affirmation  partout  produite  et  notre  dire 
n'est  mieux  marqué  que  dans  les  chiffres  recueillis  dans  l'Annuaire 
statistique  de  la  ville  de  Paris,  où,  pour  les  raisons  que  nous  faisions 
connaître  plus  haut,  la  tuberculose,  déclarée  rarissime  entre  un  jour 
et  deux  ans,  augmente,  propoilionnellement  au  chiffre  total  des 
décès,  au  fur  et  à  mesure  que  l'on  passe  de  la  première  à  la  seconde 
enfance  et  qu'on  s'achemine  plus  avant  dans  celle-ci,  c'est-à-dire 
qu*on  considère  les  enfants  de  trois,  de  quatre  ou  de  cinq  ans. 

Cette  progression  ascendante  dans  le  chiffre  déclaré  de  la  léthaUté 
tuberculeuse  du  second  âge,  opposée  au  fadble  taux  enregistré  tu- 
berculeux de  la  mortalité  du  premier  âge,  est  justement  en  rapport 
avec  le  fait  sur  lequel  nous  avons  tant  insisté,  à  savoir  que  dans  la 
seconde  enfance  la  bacillose  prend,  d'ordinaire,  des  airs  de  tubercu- 
lose  localisée  si  difficiles  à  méconnaître,  que  les  décès  ne  sont  plus, 
par  les  médecins  traitants,  classés  d'après  chacune  des  affections 
(pneumonie,  pleurésie,  bronchite,  péritonite,  convulsions,  ménin- 
gite, etc.)  qui  les  ont  provoqués,  mais  d'après  la  maladie  infec* 
tieuse  qu'on  rend  responsable  des  troubles  organiques  et  des  trou- 
bles fonctionnels  survenus  sur  l'un  ou  sur  plusieurs  des  appareils. 

L*enquete  faite  sur  la  mortalité  infantile,  d'après  les  documents 
statistiques  officiels  fournis  par  la  ville  de  Paris,  montre  la  justesse 
de  nos  présomptions  en  môme  temps  qu'elle  entretient  et  explique 
Terreur  de  tout  le  monde  touchant  la  soi-disant  rareté  de  la  tuber- 
culose au  premier  âge  de  la  vie  humaine. 

Les  résultats  de  notre  enquête,  qui  a  porté  sur  les  années  1 885, 1884 , 
1883.  1882  et  1881,  nous  ont  paru  trop  instructifs  à  tous  égards  pour 
ne  pas  être  publiés. 

Ville  de  Pans  :  1885. 

Population  (recensement  de  1881; 2.239.9*28 

Natalité 61.400 

Mortalité  générale 54.616 

Mortalité  totale  des  enfants  de  un  jour  à  deux  ans.  •  .        12.264 
Mortalité  tuberculeuse,  déclarée,  totale  des  enfants  de 

un  jour  à  deux  ans  : 442 

soit  un  bébé  déclaré  mort  de  tuberculose  sur  27  morts  de 

un  jour  à  deux  ans. 
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Mortalité  tuberculeuse,  calculée,  totale  des  enfants  de 

un  jour  à  deux  ans 2.162 

ce  qui  ferait  1  bébé  mort  de  tuberculose  sur  5,6  bébés 
morts  de  un  jour  à  deux  ans. 

De  1  joar  à      De  là         DeSà      De^à     D«ià 
1  an.  2  ans.  3  ans.        4  ao».       .'»  «m. 

Mortalité  toUle 8.89*7  3.367  1.746  969  5S1 

Mortalité  par  tuberculose  pul- 
monaire (phtisie) 55  58  47  26  33 

Mortalité  par  autres  tuber- 
culoses   140  156  126  88  4i 

Mortalité  par  scrofule 48  15  iO  1  â 

—        par  méningite 569  486  287  177  9ii 

Par  convulsions  essentielles 

de  renfance 555  100  29  7  2 

En  enregistrant  approximativement  comme  tuberculeux,  en  coL- 
cuUznt  tuberculeux  sans  faire  aucun  décompte,  tous  les  décès  de  un 
jour  à  deux  ans  rapportés  officiellement  à  la  scrofule,  à  la  ménin- 
gite et  aux  convulsions  dites  essentielles,  nous  sommes  persuadé 
que,  tout  en  prenant  pour  nos  calculs  une  base  approximative,  noos 
restons  énormément  au-dessous  du  chiffre  vrai  de  la  mortalité  par 
tuberculose  de  la  première  enfance. 

Sans  entrer  ici  dans  les  questions  de  doctrine,  on  nous  concédera 
facilement  que,  pour  un  certain  nombre  de  décès  non  tuberculeux 
que  notre  calcul  approximatif  nous  fait  indûment  englober  dans  les 
méningites  et  les  convulsions  ',  que  pourrait  réclamer  quelque  ma- 
ludie  infectieuse  autre  que  la  tuberculose,  c'est  par  dizaines,  par  cen- 
taines môme,  que  la  bacillose  devrait  réclamer  comme  lui  apparte- 
nant certaines  des  morts  rapportées  à  : 

De  1  jour  à  1  «n.        De  1  an  à  5  ai»- 

La  rougeole  3 397  décès.  1.100  décès. 

La  coqueluche  3 99      —  166     — 

L'encéphalite 4     —  2     — ♦ 

La  congestion  cérébrale 23      —  13     — 

La  bronchite  aiguë 639      —  374     — 

La  bronchite  chronique  * 56      —  118     — 

1.  Notons  que,  dans  la  statistique  de  la  Ville  de  Paris,  il  est,  pour  les  bébés, 
une  colonne  mortuaire  HbeUée  :  Êclampsie. 

2-3.  Aucun  médecin  habitué  à  la  clinique  du  premier  Age  ne  nous  contredira 
quand  nous  affirmerons  —  notre  affirmation  n'est  pas  affaire  d'inductioo,  elle 
est  basée  sur  nombre  de  diagnostics  cliniques  contrôlés  par  les  résultats 
nécroscopiques  -^  que  beaucoup,  parmi  ces  397  bébés  rubéoliques  et  parmi 
ces  99  coquelucheuz,  ont  fini  tuberculeux  quoique  ou  mieux  parce  que  rubéo- 
liques ou  coquelucheux. 

4.  n  paraîtra  évident  à  tout  le  monde  que  -certains  des  bébés  déclarés  morts 
de  bronchite  chronique!  ont  été  enlevés  par  la  tuberculose  à  localisations  péri- 
bronchiques. 
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De  1  joor  k  1  aD.        De  1  aa  à  5  ans 

La  pneumonie  < 541  décès.  748  décès. 

La  pleurésie 6      —  16      — 

La  gastro-entérite  ou  alhrepsie  2....    3.715      —  409      — 

La  péritonite 6  —  15  — 

Le  mal  de  Pott i  —  11  — 

Les  maladies  des  os 5  —  14  — 

Les  tumeurs  blanches  3 4  —  9  — 

La   débilité  congénitale  et  le   scié- 

rème'» 1.140  —  0  — 

Ville  de  PaH8:i884. 

Population  (recensement  de  1881) 2.239.928 

Natalité 63.840 

Mortalité  générale 56.970 

Mortalité  totale  des  enfants  de  un  jour  à  deux  ans.   .   .  13.773 

1.  Même  remarque  s'impose  pour  la  pneumonie  :  on  nous  accordera  sans 
peine  que  tow  parmi  les  541!  nourrissons  déclarés  morts  de  pneumonie  n'ont 
pas  été  victimes  de  la  maladie  de  Friedlander  (ce  que  nous  savons  de  l'anatomie 
pathologique  des  nouveau-nés  répugne  à  cette  manière  de  voir),  et  que  certains 
su  moins  d'entre  eux  ont  succombé,  soit  à  une  broncho-pneumonie  pseudo- 
lobaire  bacillaire,  soit  à  une  pneumopathie*lobaire  bacillaire. 

Nous  ne  voulons  pas  insister,  mais,  fort  de  nos  autopsies,  nous  pourrions 
formuler  les  mêmes  réserves  à  propos  des  639  décès  par  bronchite  aiguë!  Pour 
être  tous  morts  avec  la  symptomaLologie  de  la  pneumonie,  de  la  bronchite  et 
de  la  congestion  pulmonaire,  ces  bébés  n'en  ont  pas  monis  —  étiologiquement 
parlant —  succombé  à  des  maladies  différentes!  Parmi  ces  maladies,  la  tuber- 
culose peut  revendiquer  une  part  et  doit  être  rendue  responsable  de  maintes 
déterminations  pneumopalhiques,  bronchiques  et  congestives. 

à.  Aucun  médecin  non  plus  (habitué  au  contrcMe  nécroscopique  des  diagnos* 
lies  avec  lesquels  les  bébés  sont  amenés  dans  nos  crèches)  ne  nous  contredira, 
quand  nous  revendiquerons  pour  la  tuberculose  certains  décès  rapportés  à 
Pathrepsie,  celle-ci  n'étant  parfois  qu*uue  des  matières  d'éthisie  bacillaire. 

3.  Les  chirurgiens  nous  approuveront  certainement  quand  nous  affirmerons 
que  le  plus  clair  de  ces  décès  appartient  à  la  tuberculose  (voir  Lannelongne  : 
Tuberculose  externe,  congénitale  et  précoce,  Études  cliniques  et  expérimentales 
sur  la  tuberculose,  publiées  par  Verneuil,  chez  Masson,  1887). 

4.  Sans  qu'on  parvienne,  d'ordinaire,  à  voir  la  bacillose  chez  ces  bébés  mou- 
rant quelques  jours  ou  quelques  semaines  après  leur  naissance,  on  ne  doit 
point  ignorer  que  plus  d'un  parmi  ces  avortons  ont  quelque  chose  à  voir  avec 
la  tuberculose,  la  phtisie  des  générateurs  ayant  beaucoup  à  faire  dans  leur 
débilité.  Quelle  que  soit  l'interprétation  qui  convienne  à  ces  faits,  il  est  de 
constatation  clinique  que  nombre  de  femmes  phtisiques  —  le  seraient-elles 
seulement  au  premier  ou  au  second  degré  ^^  ou  épouses  de  tuberculeux  ont, 
après  un  enfant  tuberculeux,  souvent  toute  une  série  de  grossesses  qui  finissent 
avant  terme  ou  qui  aboutissent  à  la  naissance  d'enfants  malingres,  chétifs,  de 
petite  taille,  de  faible  poids,  succombant,  soit  athrepsiques,  quelques  semaines 
ou  quelques  mois  après  l'accouchement,  soit  tuberculeux,  dans  le  cours  de  la 
première  année.  C'est  là  un  fait  dont  nous  avons  enregistré  maints  exemples 
dans  l'enquête  générale  que  nous  faisons  de  la  fécondité  de  toutes  les  femmes 
qui  passent  par  notre  service;  c'est  là  un  fait  sur  lequel  nous  avons  appelé 
l'attention  des  membres  du  Congrès  pour  l'étude  de  la  tuberculose,  dans  notre 
communication  du  30  juillet,  intitulée  :  Hérédité  tuberculeuse  paternelle;  multi- 
léthaUté  fœtale  des  épouses  de  tuberculeux. 
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Mortalité  tuberculeuse,  déclarée,  totale  des  enfants  de  un 

jour  à  deux  ans 263 

soit  1  bébé  déclaré  mort  de  tuberculose  sur  52  morts  de 
1  jour  à  deux  ans  ! 
Mortalité  tuberculeuse,  calculée,  totale  des  enfants  de 

un  jour  à  deux  ans 2.315 

ce  qui  ferait  1  bébé  mort  par  tuberculose  sur  5,9  bébés 
morts  de  un  jour  à  deux  ans. 

De  1  jour  h      De  là         De2&       De3àD«ià 
1  an.  2  ans.  ^  ans.        4  ona.      5  ans. 

Mortalité  totale 9.970         3.803         1.860        1.048      624 

Mortalité  par  tuberculose  pul- 
monaire   29  75  49  50        31 

Mortalité  par  autres  tuber- 
culoses   ol  78  54  24        1". 

Mortalité  par  scrofule 17  13  8  3         2 

—  par  méningite 698  614  378  197       129 

—  par  convulsions  es- 

sentielles > 641  99  31  12         2 

De  1  jour  à  1  an.        De  1  an  à  5  ans. 

La  rougeole  figure  pour 350  décès.  1.1 16  dé4*ës. 

La  coqueluche 118  —  257  — 

L*encéphalite 8  —  5  — 

La  congestion  cérébrale 37  —  26  — 

La  bronchite  aiguë 690  —  467  — 

La  bronchite  chronique 64  —  44$  — 

La  pleurésie fî  —  12  — 

La  congestion  pulmonaire 35  —  18  — 

La  pneumonie 505  —  700  —      ' 

La  gastro-entérite,  ou  athrepsie 4.369  —  603  — 

La  péritonite 3  —  9  — 

La  maladie  de  Pott 0  —  2!  — 

Les  autres  maladies  des  os 9  —  21  — 

Les  maladies  articulaires  et  tumeurs 

blanches 9  —  16  — 

La  débilité  congénitale  et  le  sclérème.  1.278  —  0  —  ' 

Ville  de  Pans  :  1883, 

Population  (recensement  de  1881) 2.239.928 

Natalité 64.526 

Mortalité  générale 56.707 

Mortalité  totale  des  enfants  de  un  jour  à  deux  ans  •  .  13.837 


1.  Les  explications  données,  à  propos  de  Tannée  1885,  nous  dispensent  pour 
1884,  et  nous  dispenseront  pour  les  autres  années,  de  revenir  sur  la  manière 
dont  nous  avons  cru  pouvoir  établir  notre  statistique.  On  remarquera,  du 
reste,  que  nous  avons  laissé  à  chacune  des  catégories  de  décès  l'étiquette  sou^ 
laquelle  elles  sont  rangées  dans  l'Annuaire  statistique  de  la  ville  de  Paris. 


LA.NDOUZT.  —  MORTAUTÉ  PARISIENNE  INFANTILE  783 


Mortalité  tuberculeuse^  déclarée,  totale 

soit  1  bébé  déclaré  mort  de  tuberculose  sur  47  morts  de 
UQ  jour  à  deux  ans  ! 

Mortalité  tuberculeuse,  calculée,  totale  des  enfaats  de 

un  jour  à  deux  ans 

soit  1  bébé  calculé  mort  par  tuberculose  sur  5,6  bébés 
morts  de  un  jour  à  deux  ans . 


289 


2.457 


Mortalité  totale 

Mortalité  par  tuberculose  pul- 
monaire  

Mortalité  par  autres  tuber- 
culoses   

Mortalité  par  scrofule 

—  par  méningite 

—  convulsions  essen- 

tielles   


De  1 joar  à 
1  an. 

10.282 

46 

49 

23 

758 

716 


Del  à 

DeXà 

2  ans. 

3  ans. 

3.555 

1.717 

D«  3  à     De  4  à 
4  ans.      5  ans. 


74 

79 

18 

554 

140 


47 

31 

7 
331 


964 
29 

23 

5 
181 


629 

23 

13 
4 

150 


29 


6 


De  1  jour  à  1  an. 

La  rougeole  complu 250  déc^s. 

La  coqueluche 294      — 

L*encéphalite 

La  congestion  cérébrale 

La  bronchite  aiguë 

— -         chronique 

Ka  pleurésie 

La  congestion  pulmonaire 

La  pneumonie 

La  gastro-entérite  ou  alhrepsie 

La  péritonite 

La  maladie  de  Pott 

Les  autres  maladies  des  os 

Les  maladies  articulaires  et  tumeurs 
blanches .- 


1 

30 

826 

73 

2 

39 

591 

4.357 

8 

1 

9 


5      — 


De  1  an  à  5  ans. 

751  décès. 

347  — 

4  — 

23  — 

599  — 

165  — 

15  — 

13  — 

783  — 

457  — 

13  — 

15  — 

26  — 

18  — 


La  débilité  congénitale  et  le  sclérème.    1.270     — 

Ville  de  Pans  :  1 882. 
Population  (recensement  de  1881) .   •   •     2.239.928 


Natalité 

Mortalité  générale 

Mortalité  totale  des  enfants  de  un  jour  à  deux  ans.  .   . 

Mortalité  tuberculeuse,  déclarée,  totale  des  enfants  de 

un  jour  à  deux  ans 

soit  1  bébé  déclaré  mort  de  tuberculose  sur  51  morts  de 
un  jour  à  deux  ans. 

Mortalité  tuberculeuse,  calculée,  totale  des  enfants  de 

un  jour  à  deux  ans 

soit  1  bébé  calculé  mort  par  tuberculose  sur  5,4  bébés 
morts  de  un  jour  à  deux  ans. 


62.581 
58.702 
13.861 

268 


2.480 
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De  1  jour  à      Delà         DeSâ       De3à     Delà 
1  aa.  Sans.  Sans.         4  ans.       5 us. 

Morlalité  totale 10.541  3.320  1.724        1.142       684 

Mortalité  par  tuberculose  pul- 
monaire   56  54  50  30        21 

Mortalité  par  autres  tuber- 
culoses   48  71  43  22        19 

Mortalité  par  scrofule 19  20  4  4         0 

—  par  méningite 665  377  352  219      14» 

—  par  eoQvulsions  es- 

sentielles   757  113  30  17        1& 

De  1  joar  à  1  an.      Delansë5uu. 

Rougeole 236  décès.  709  décès. 

Coqueluche 92  —  109  - 

Encéphalite 1  —  4  — 

Congestion  cérébrale 34  —  18  — 

Bronchite  aiguô 857  —  489  — 

—         chronique 86  —  124  — 

Pleurésie 3  —  10  - 

Congestion  pulmonaire 37  —  7  — 

Pneumonie 562  —  671  - 

Gastro-entérite  ou  athrepsie 4.510  —  584  — 

Péritonite , 7  —  13  - 

Maladie  de  Pott 2  —  15  - 

Autres  maladies  des  os 10  —  29  — 

Maladies  articulaires  et  tumeurs  blan- 
ches   4  —  10  — 

Débilité  congénitale  et  sclérème 1.455  —  3  — 

Ville  de  Pans  :  i88i. 

Population  (recensement  de  1881) 2.239.928 

Natalité 60.856 

Mortalité  générale 57.066 

Mortalité  totale  des  enfants  de  un  jour  à  deux  ans  .   .        13.595 

Mortalité  tuberculeuse  déclarée,  totale  des  enfants  de 

un  jour  à  deux  ans 269 

soit  un  bébé  déclaré  mort  tuberculeux  sur  50  morts  de 

un  jour  à  deux  ans. 
Mortalité  tuberculeuse,  calculée,  totale  des  enfants  de 
un  jour  à  deux  ans 2.248 

soit  un  bébé  calculé  mort  par  tuberculose  sur  6  bébés 
morts  de  un  jour  à  deux  ans. 


Mortalité  totale 

De  1  jour  à 
1  an. 

10.180 
51 
47 

De  1  à 

2  ans. 

3.415 
64 

77 

De  2à 

3  aQS. 

1.878 
50 
40 

De  3  à 
4  an». 

1.221 

27 
31 

De4k 
5aDS. 

754 

Morlalité  par  tuberculose  pul- 
monaire   

31 

Morlalité   par  autres  tuber- 
culoses  

21 
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De  1  jour  à      De  1  à         De  2  à      De  3  à      De  4  à 
1  an.  2  ans.  3  ans.        4  ans.        5  afis. 

MorUlité  par  scrofule 19  11  7  U  3 

—  par  méningite 653  547  351  216        146 

—  par  convulsions  es- 

sentielles   653  126  29  9  10 

Deljourâlan.        De  1  an  &  5  ans. 

Rougeole 198  décès.  664  décès. 

Coqueluche 216  —  262  — 

Encéphalite 3  —  4  — 

Congestion  cérébrale 40  —  23  — 

Bronchite  aiguë 841  —  564  — 

—         chronique 87  —  165  — 

Pleurésie 6  —  22  — 

Congestion  pulmonaire 35  —  16  — 

Pneumonie 503  —  692  — 

Gastro-entérite  ou  athrepsie 4,380  —  662  — 

Péritonite 9  —  13  — 

Maladie  de  Pott. 4  —  18  — 

Autres  maladies  des  os 6  —  14  — 

Maladies  articulaires  et  tumeurs  blan- 
ches   0  —  13  — 

Débilité  congénitale  et  sclérème 1.387  —  8  — 

L'étude  synthétique  et  analytique  de  la  mortalité  parisienne,  faite 
sur  chacune  des  cinq  années  prise  isolément  aussi  bien  que  faite  sur 
les  années  prises  dans  leur  ensemble,  nous  apprend  que,  durant  la 
période  quinquennale  écoulée  de  1881  à  1885  : 

Sur  284.061  décès  de  Parisiens  de  tous  âges,  67.330  appartiennent 
à  des  bébés  de  un  jour  à  deux  ans,  c'est-à-dire  que  près  du  quart  de 
la  mortalité  parisienne  est  fourni  par  les  bébés  de  un  jour  à  deux 
ans^ 

La  tuberculose  déclarée  réclame  (proportionnellement  à  la  mor- 
talité totale  annuelle  de  l'enfance)  d'autant  plus  de  décès  annuels  que 
l'enfant  croît  de  la  première  à  la  cinquième  année. 

Cet  augment  signalé  dans  la  tuberculose  déclarée  tient  :  d'une  part, 
à  ce  que  les  modalités  symptomatologiques  de  la  tuberculose  sont 
d'autant  mieux  rapportées  à  leur  vraie  cause  que  le  médecin  a  moins 
à  faire  avec  le  bébé  et  plus  à  faire  avec  l'enfant;  d'autre  part,  à  ce 
que  le  temps  accordé  à  la  bacillose  pour  son  évolution  est  plus  consi- 
dérable; d'autre  part  enûn,  à  ce  que  les  occasions  de  contagion  ont 
eu  le  temps  de  se  multiplier  et  de  s'additionner. 

On  s'étonnera  peut-être  que  sur  67.330  bébés  de  un  jour  à  deux 
ans,  morts  à  Paris,  en  cinq  ans,  1531  seulement  soient  déclarés 
mourir  de  tuberculose. 

La  statistique  parisienne  ne  pouvait  nous  fournir  d'autres  don- 
nées :  l'exactitude  arithmétique  de  ces  chiffres  repose  sur  une  erreur 
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de  nosographie,  sur  une  erreur  d'interprétation  diagnostique,  résal- 
tant  de  ce  que  les  médecins  (en  vertu  de  leur  éducation,  qui  réclame, 
en  clinique  et  en  recherches  nécroscopiques^  pour  les  bébés  la  môme 
tuberculose  que  pour  la  seconde  enfance),  ayant  à  libeller  ia  cause 
des  décès,  slnspirant  bien  plus,  sinon  exclusivement,  des  données 
symptomatologiques  que  des  données  étiologiques,  se  sont  souciés 
bien  plutôt  des  affections  (bronchites,  pneumonies,  méningites,  coq* 
vulsions,  athrepsie,  etc.)  qu'ils  avaient  eu  à  traiter  que  des  ma- 
ladies générales  dont  ces  affections  n'étaient  que  la  traduction 
bruyante. 

Ceci  nous  ramène  à  répéter  ici,  à  propos  de  la  léthalilé  infantile,  ce 
que  nous  avons  maintes  fois  dit  ailleurs  (Cours  didactique  d'hygiène  de 
la  Faculté,  1885,  et  Conférences  de  pathologie  générale  de  la  Faculté. 
1887)  à  propos  des  statistiques  de  la  mortalité  générale  parisienne  : 
€  qu'il  serait  grand  temps  de  remanier,  tant  pour  la  ville  que  pour 
les  hôpitaux,  les  feuilles  de  statistique  et  les  bulletins  de  décès,  dont 
le  libellé  semble  tout  entier  fait  des  seules  données  symptomatolo- 
giques, et  dont  les  préoccupations  étiologiques  sont  loin  d'être  en 
rapport  avec  les  enseignements  de  la  pathologie  générale  moderne  *. 

Pour  en  revenir  à  notre  enquête  sur  la  mortalité  du  premier  âge, 
analysée  non  plus  seulement  d'après  les  décès  déclarés  tubercu- 
leux, mais  encore  d*après  les  décès  calculés  ^  tuberculeux  en  vertu 
d'appréciations  *  do  pathologie  générale,  pour  en  revenir,  disons 
nous,  à  notre  enquête  personnelle,  elle  démontrerait  : 

1°  Qu'il  meurt  de  tuberculose,  entre  un  jour  et  deux  ans,  l  bébé 
sur  7,5; 

2°  Qu'il  meurt  de  tuberculose,  entre  un  jour  et  un  an,  1  bébésur  fi; 

3""  Qu'il  meurt  de  tuberculose,  entre  un  an  et  deux  ans,  1  bébé 
«ur  4; 

4"^  Qu'il  meurt,  chacune  des  années  comprises  entre  la  troisième 
et  la  cinquième,  1  bébé  sur  3  de  tuberculose  ; 

1.  On  a  vu  que,  pour  être  par  nous  calculés,  ces  chiTTres  semblent,  au  point 
de  vue  étiologique  et  palhogénique,  singuUèrement  plus  approcher  de  la  vérité 
que  ne  le  font  les  éléments  transcrits  dans  l'Annuaire  statistique  de  la  Ville  il** 
Paris.  En  cherchant  à  faire  la  plus  vraie  possible  la  part  de  la  tuberculose  d&a* 
la  léthalité  infantile,  nous  nous  sommes  souvenu  de  la  maxime  :  non  numerandj 
sed  perpandx  observationes ;  c'est  une  enquête  de  médecin  et  non  une  enquèletl' 
comptable  que  nous  avons  entendu  faire  sur  lannuaire  de  la  ville  de  Paris. 

2.  Nous  nous  sommes  suffisamment  étendu,  pour  n'avoir  plus  à  y  reteoir 
ici  :  10  sur  les  raisons  qui  semblaient  devoir  nous  permettre  d'interpréter  )a  ^' 
tistique  parisienne;  2"*  sur  les  motifs  ({ui  faisaient  que  noua  ne  noaseo  rappor- 
tions pas  aux  seuls  décès  déclaras  tuberculeux;  3<>  sur  les  éléments  méningite 
convulsions  essentielles,  que  nous  avons  pensé  pouvoir  ajouter  aux  décès  offî- 
ciellement  déclarés  tuberculeux. 
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5°  Qa'en  somme,  la  léthalité  tuberculeuse  s^accroilrait  d'année  en 
année  (un  sixième  la  première  année,  un  quart  la  seconde  année, 
un  tiers  de  trois  à  cinq  ans),  jusqu'à  trois  ans,  époque  à  laquelle  elle 
resterait  stationnaire  jusqu'à  la  fin  de  la  cinquième  année  ^ 

Ce  chiffre  de  1  sur  5,7  décès  par  tuberculose  de  un  jour  à  deux 
ans,  donné  par  l'étude  générale  de  la  mortalité  parisienne  (calculée 
approximativement  dans  les  termes  et  dans  la  forme  que  nous  avons 
eu  soin  d'établir),  est  inférieur  à  celui  auquel  nous  arrivons  à  l'hôpi- 
tal Tenon,  où  la  mortalité  do  bébés  de  un  jour  à  deux  ans,  par 
tuberculose,  serait  de  1  sur  3,6  décès  autopsiés j  mais  plusieurs 
raisons  pourraient  expliquer  cet  écart  : 

f"  Notre  statistique  personnelle  porte  sur  des  chiffres  pris  dans  un 
milieu  circonscrit  et  hospitalier,  dont  la  clientèle  est  fournie  par  un 
des  plus  pauvres  et  des  plus  populeux  —  132.887  habitants —  parmi 
les  arrondissements  (le  vingtième)  de  Paris. 

2''  Notre  statistique  ne  porte  pas  sur  les  mêmes  années  que  la  sta- 
tistique générale  :  celle-ci  va  de  1881  à  1885  et  la  nôtre  va  de  janvier 
1884  à  août  1888. 

3""  Notre  statistique  de  l'hôpital  Tenon  enregistre  les  seuls  diagnos- 
tics de  tuberculose  vérifiés  à  l'autopsie.  Inutile  de  dire  qu'à  ce  titre 
elle  est  plus  rigoureuse  qu'aucune  autre  et  présente  une  valeur  à  la- 
quelle l'Annuaire  de  la  ville  de  Paris  ne  pourra  jamais  prétendre, 
puisque  les  renseignements  mortuaires  lui  sont  fournis  au  moment 
môme  de  la  déclaration  des  décès  et  ne  sauraient  être  passibles  de 
rectifications  semblables  à  celles  que  les  vérifications  nécroscopiques 
imposent  parfois  à  nos  diagnostics  cliniques. 

Au  reste,  quelle  que  soit  retondue  ou  la  cause  des  écarts  qui  peu- 
vent être  relevés  dans  les  statistiques,  quelle  que  soit  la  nature  ou 
l'appréciation  des  éléments  à  fournir  aux  statistiques,  il  résulte  des 
chiffres  additionnés  d'abord,  puis  commentéSj  produits  dans  ce  mé- 
moire, autant  que  des  remarques  dont  nous  avons  accompagné  notre 
enquête  : 

1*  Que  la  léthalité  parisienne  infantile  (de  1  jour  à  2  ans),  totale^ 
a  atteint,  en  cinq  ans,  une  moyenne  annuelle  de  13.466  décès,  soit 
le  chiffre  de  la  population  de  Fontainebleau  (13.340  habitants)  re- 
censée en  1886  ; 

1.  Si  ces  chiffres  de  tuberculose  calculée  (qui  sont  du  reste  conformes  avec 
<^»Mix  que  nous  avons  donnés  de  la  tuberculose  déclarée  de  â  à  3  ans)  étaient 
partout  vérifiés,  Thygiène  devrait  singulièrement  en  faire  son  profit,  se  deman- 
ilanl  si  cette  progression  ascendante  de  la  tuberculose  ne  tient  pas  à  ce  que  la 
contagion  alimentaire  a  eu  plus  de  temps,  d'occasions  et  de  possibilités  de 
s'exercer,  plut^M  que  la  contagion  héréditaire  plus  de  temps,  de  sollicitations 
et  de  prétextes  pour  se  manifester. 
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2®  Que  la  léthalité  tuberculeuse  du  premier  âge,  à  Paris,  est  tout 
autre  qu*on  se  Timagine  ; 

3<*  Que  cette  léthalité  tuberculeuse,  calcvlée,  atteindrait  plus  de 
onze  mille  (11.662)  décès  pour  une  période  quinquennale,  soit  le 
chiffre  de  la  population  de  Granville  (Manche)  recensée  en  1886; 

4^  Que  cette  léthalité  tuberculeuse,  calculée,  annuelle,  dépassant 
2000,  atteindrait  le  chiffre  de  la  population  de  Moutiers  (Savoie); 

5°  Que  cette  léthalité  tuberculeuse  du  premier  âge,  si  effroyable 
qu'elle  soit,  n'est  pas  un  mal  irrémédiable,  puisque,  pour  indéniable 
que  soit  la  contagion  héréditaire  ^  de  la  tuberculose,  elle  n*est  pas, 
comme  fréquence,  à  comparer  avec  la  contagion  acquise; 

6*  Que  cette  léthalité  tuberculeuse  du  premier  âge  est,  en  grande 
parlie,  justiciable  de  mesures  prophylactiques  énergiques; 

7**  Que  Tallaitement  artificiel,  trop  souvent  livré  au  plus  grossier 
empirisme,  doit  être  Tobjet  des  plus  vives,  des  plus  pressantes  et  des 
plus  incessantes  préoccupations  de  l'hygiène  publique; 

8°  Qu'en  face  des  1 1.662  bébés  emportés,  en  cinq  ans,  par  la  tuber- 
culose, qu'en  face  des  67.330  bébés  de  un  jour  h  deux  ans  morts,  en 
cinq  ans,  à  Paris,  de  toutes  maladies,  dont  beaucoup  assurément 
sont  évitables  —  67.330  morts  représentent  la  population  de  Rennes! 
—  l'hygiéniste  doit,  avec  autant  d'effroi  que  de  remords,  entendre 
cette  parole  de  Téconomiste  '  :  «  Le  gaspillage  de  la  vie  humaine 
est  le  plus  ruineux  de  tous.  » 


1.  On  S3il  que  les  dernières  recherches  sur  la  Iransmission  intraplacentaire 
des  micro-organismes  —  voir  Malvoz  :  Annales  de  Vlnstitut  Pasteur^  23  mars  1888, 
et  Congrès  pour  Vétude  de  la  luberculosey  juillet  1888,  —  courormes,  quant  à  leurs 
résultats  ultimes,  aux  données  expérimentales  déjà  fournies  par  Slraus  et  Cbain- 
berland,  Perroncito  (charbon);  par  Arloing,  Cornevin  et  Thomas  (charbon  symp- 
tomatique),  par  Chambrelent  (choléra  des  poules),  par  Krouer  (septicémie  des 
lapins),  par  Simon  (streptococcus  de  la  pyémie),  par  Koubassof  (bacille  taberca- 
leux;,  démontrent  le  passage  des  bactéries  de  la  mère  au  fœtus.  On  sait  que  si,, 
en  matière  d'hérédit»!:  des  maladies  microbiennes,  Tétiologie  est  une  pour  les 
expérimentateurs  (passage  des  bactéries  de  la  mère  au  fœtus),  la  pathogénie  reste 
en  discussion,  certains  auteurs  rcconoaissaut  comme  nécessaires  les  altérations 
placentaires,  d'autres  ne  reconnaissant  pas  celles-ci  comme  indispensables  au 
passage  des  bactéries.  Eu  somme,  que  les  bactéries  pussent  par  circulation,  par 
filtration  ou  par  effraction,  avec  ou  sans  hémorrhagies  placentaires,  il  est  prouvé 
que  certains  des  éléments  patho,^ènes  figurés  passent  de  la  mère  au  fœtus.  La 
médecine  expérimentale  se  trouve  ainsi  d'accord  avec  la  clinique,  sinon  sur  la 
pathogénie,  au  moins  sur  Tétiologie  de  la  contagion  héréditaire  bactérienne. 

2.  Jules  Rochard,  Traité  d'hygiène  sociale,  Paris,  Delahaye,  1888. 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE 

DE   LA 

MYOGARDITE  INFECTIEUSE  DIPHTHÉRIQUE 

Par  Paul  HUGUENIN 

iDterne  provisoire  des  bApitanz  de  Paris. 


Parmi  les  nombreuses  et  redoutables  complications  de  la  diphthériey 
il  en  est  une  qu*on  regarde  habituellement  comme  assez  rare  et  qui 
nous  parait  encore  mal  connue  :  c'est  la  Myocardite. 

L'anatomie  pathologique  de  la  myocardite  aiguë  est  décrite  depuis 
vingt  ans  et  nous  n'avons  pas  la  prétention  de  présenter  comme 
récente  une  étude  qui  était  déjà  presque  complète  en  1870.  Trois  noms 
se  rattachent  à  cette  étude  ;  il  est  à  peine  besoin  de  les  rappeler  : 
Zenker  S  Waldeyer  "  et  Hayem  ^  Mais  il  est  juste  de  dire  que  les 
recherches  de  ces  auteurs  n'ont  porté  que  sur  des  cœurs  de  typhiques, 
de  varioleux  et  de  phthisiqucs.  Les  altérations  du  myocarde  dans  la 
diphthérie  ne  sont  signalées,  fort  incomplètement  d* ailleurs,  que  dans 
la  thèse  de  Mosler  (Leipzig,  1872),  les  mémoires  de  Rosenbach  (de 
Gœttingen)^  et  surtout  la  thèse  de  doctorat  do  M.  Labadie-Lagrave 
(Paris,  1873).  M.  Labadie-Lagrave  cite  l'observation  d'un  jeune  garçon 
de  six  ans  (Obs.  III  de  la  thèse)  chez  lequel  on  constata  à  l'autopsie 
une  myocardite  en  foyers.  Au  microscope,  on  remarqpia  en  plusieurs 
points  des  ûbres  ayant  subi  la  dégénérescence  vitreuse,  et  dans 
d'autres  points  une  grande  quantité  de  granulations.  Nulle  part  on 
ne  trouva  de  multiplication  jnucléaire. 

En  1882,  le  professeur  Leyden  (de  Berlin),  dans  plusieurs  commu- 
nications à  la  Société  de  médecine  interne,  après  avoir  donné  un 
rapide  apergu  historique  sur  la  question,  semble  s'attribuer  tout  Je 

1.  Zenker,  Ueàer  die  Verânderungen  der  willkur lichen   Muskeln  im  Typhu4 
abdominalis  (Leipzig,  1864). 

2.  Waldeyer,  Virchow's  Archiv,  l.  XXIV,  p.  473,  1863. 

3.  Hayem,  Altérations  des  muscles  dans  les  fièvres.   Soc.  de  biologie,  186fi.  — 
Mémoires  sur  les  Myosites  symptomatiques.  {Archiv,  de  PhysioL,  1870.) 
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mérite  des  recherches  sur  la  myocardite  infectieuse  diphthérique; 
Ranvier,  dit-il,  a  vu  la  dégénérescence  hyaline  et  la  dégénérescence 
graisseuse  dans  le  myocarde  de  plusieurs  diphthériques  ;  Mosler  dans 
sa  thèse  a  décrit  la  dégénérescence  graisseuse  du  myocarde,  mais 
non  la  myocardite  aiguë  inflammatoire.  Nulle  part  il  ne  fait  allusion 
aux  travaux  du  professeur  Hayem  *,  et  c'est  à  peine  s'il  indique  les 
observations  de  la  thèse  de  M.  Labadie-Lagrave.  G*est  après  ces  courts 
préliminaires  que,  dans  la  séance  de  la  Société  de  médecine  interne 
de  Berlin  du  16  janvier  1882,  Leyden  rapporte  trois  observations 
de  myocardite  diphthérique  et  décrit  brièvement  les  principales 
lésions  qu'il  a  remarquées. 

Dans  le  premier  cas,  il  s'agit  d'un  enfant  ayant  succombé  en  plein 
coUapsus.  Leyden  a  trouvé  la  dégénérescence  graisseuse  de  Mosler 
et  de  plus  une  énorme  multiplication  des  noyaux  autour  des  vais- 
seaux sanguins. 

Dans  le  second,  c'est  un  homme  de  trente  ans,  guéri  de  la  diphthé- 
rie,  qui  a  conservé  de  la  paralysie  du  voile  et  qui  succombe  après 
plusieurs  accès  de  dyspnée  et  d'angoisse  précordiale.  A  Tautopsie,  le 
ventricule  gauche  est  dilaté  et  le  myocarde  présente  de  petits  foyers 
de  myocardite.  Dans  Tintervalle  des  fibres  musculaires,  on  note  une 
multiplication  considérable  des  noyaux  et  la  formation,  en  plusieurs 
points,  d'ilôts  de  tissu  conjonctif  parsemé  de  granulations  pigmen- 
taires  et  de  nombreux  noyaux.  Il  y  a  peu  de  dégénérescence  grais- 
seuse. Ici,  dit  Leyden,  la  myocardite  a  été  suivie  d'atrophie  du  tissu 
musculaire. 

Enfin  la  troisième  observation  est  celle  d'un  garçon  de  quatorze 
ans,  qui  succomba  pendant  la  convalescence  de  sa  diphthérie,  après 
avoir  présenté  de  la  paralysie  du  voile,  de  l'albuminurie  et  des  symp- 
tômes cardiaques  très  nets.  A  l'autopsie,  on  note  une  hypertrophie 
des  deux  ventricules,  surtout  du  gauche.  Au  microscope,  on  trouve,  à 
côté  de  quelques  traces  de  dégénérescence  graisseuse,  des  points  où 
la  substance  musculaire  a  disparu.  Elle  est  remplacée  par  du  tissu 
conjonctif  avec  noyaux  et  granulations  pigmentaires.  Entre  les  fibres 
musculaires  saines  et  autour  d'elles,  la  multiplication  des  noyaux  est 
très  considérable.  —  En  résumé,  comme  le  fait  remarquer  Leyden 
dans  le  Zeitsehrift  fur  Klin.  med.^  t.  lY,  page  334,  année  1882,  les 
lésions  de  la  myocardite  diphthérique  sont  les  suivantes  :  multiplica- 

1.  Â.  Mémoires  sur  les  Myosites  symptomatiques  (in  Archiv.  de  Physiologie  de 
1810,  p.  81,  269,  422,  473,  569  et  planches  2,  11).  —  B.  Recherches  sur  les  Atro- 
phies musculaires,  communiquées  à  TAcad.  de  médecine,  Paris,  1817.  —  C.  Recher- 
ches sur  les  rapports  existant  entre  la  mort  subite  et  les  altérations  vasculaires  du 
cœur  dans  la  fièvre  typhoïde  (in  Archiv.  de  Physiologie,  nov.  1888). 
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tion  nucléaire  intermusculaire,  amas  pigmentaires,  foyers  atropbi- 
ques,  enfin  dégénérescence  graisseuse  do  la  fibre  cardiaque,  apparte- 
nant peut-être  seulement  aux  premiers  stades  de  la  période  fébrile. 
Nombreuses  ecchymoses,  fragilité  de  la  fibre  cardiaque.  Les  nerfs  du 
cœur,  ajoute  Leyden,  n'ont  pas  présenté  d'altérations  dans  les  cas  où 
ils  ont  été  examinés.  —  Ces  différentes  lésions  myocardiques  sont 
représentées  à  la  fin  du  tome  IV,  planche  VI,  sur  deux  figures  colo- 
riées qui  sont  faites  d'après  une  coupe  transversale  et  une  coupe  lon- 
gitudinale ^ 

Guttmann,  dans  la  séance  de  la  Société  de  médecine  interne  du 
30  janvier  1882,  déclare  n'avoir  observé  qu'une  sorte  d'état  trouble 
des  fibres  musculaires  du  cœur.  Ces  fibres,  dit-il,  semblent  saupou- 
drées d'une  infinité  de  petites  granulations. 

Depuis  ces  premiers  travaux,  ont  paru  d'autres  recherches  fran- 
çaises et  allemandes  sur  les  complications  cardiaques  de  la  diphthé- 
rie,  mais  aucun  auteur  ne  paraît  avoir  suffisamment  rapproché  les 
lésions  de  la  myocardite  diphthérique  des  altérations  du  myocarde 
et  des  muscles  en  général,  étudiées  dans  la  fièvre  typhoïde,  la  variole, 
la  phthisie  aiguë,  Térysipèle  et  la  méningite  cérébro-spinale. 

Nous  venons,  pour  notre  part,  d'observer  un  malade  atteint  de  diph- 
thérie  maligne,  chez  lequel  le  myocarde  a  été  gravement  atteint  et 
dont  nous  avons  pu  étudier  les  lésions  histologiques  sous  la  direction 
de  notre  vénéré  maître,  M.  le  professeur  Hayem.  Qu'il  nous  soit  per- 
mis ici  d'exprimer  les  sentiments  de  notre  vive  gratitude  à  M.  le  doc- 
teur Galliard,  pour  l'aimable  obligeance  avec  laquelle  il  s'est  mis  à 
notre  disposition  et  nous  a  communiqué  ses  propres  préparations  mi- 
croscopiques. 

Voici  en  quelques  lignes  Thistoire  clinique  de  notre  malade. 

Obs.  —  Le  nommé  G...,  Auguste,  âgé  de  vingt-cinq  ans,  palefrenier,  entre 
le  il  mai  1888  salle  Molana,  isolement,  no  i,  service  de  M.  le  professeur 
Hayem. 

Antécédents.  —  De  vigoureuse  constitution,  semblable  à  ces  atlhètes 
robustes,  à  larges  épaules,  à  muscles  énormes,  notre  malade  est  un 
alcoolique  renforcé  D'après  ses  renseignements,  tous  les  membres  de  sa 
famille  seraient  bien  portants,  et  lui-même  n'aurait  jamais  eu  le  moindre 
malaise  ni  la  moindre  angine.  Donc,  dans  ses  antécédents,  ni  diphtbérie 
ni  affection  cardiaque,  rhumatismale  ou  autre. 

C*est  le  15  mai  dernier  qu'a  débuté  la  diphthérie  chez  ce  malade. 
L'étiologie  paraît  avoir  été  la  contagion  directe.  Dans  la  même  maison 
se  trouvait  une  enfant  ayant  la  diphthérie  et  qu'il  voyait  tous  les  jours 
chez  des  voisins. 

1.  Zeiischrifi  fur  klinische  Medicin,  1882,  t.  IV,  Tafel  Vï. 
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Le  17  mai,  à  rentrée  à  Thôpital,  c'est-à-dire  le  troisième  jour  de  la 
maladie,  G...  nous  raconte  qu'il  a  d'abord  éprouvé  une  grande  lassitude, 
des  frissons,  des  nausées,  puis  un  violent  mal  de  gorge  accompagné  de 
gonflement  du  cou. 

Il  paraît,  en  effet,  fort^abattu  et  déprimé. 

La  température  est  de  38°, 8  le  soir. 

Le  pouls,  régulier,  vibrant,  bat  80.  La  langue  sale,  un  peu  rouge  à  la 
pointe.  La  déglutition,  extrêmement  'difficile  et  douloureuse.  L'appétit 
est  diminué,  mais  pas  de  vomissements.  Selles  normales,  pas  de 
diarrhée. 

Dans  les  premiers  jours,  un  peu  de  bronchite  disséminée,  avec  râles 
sibilants  à  droite  et  en  arrière. 

Au  cœur,  rien  d'anormal,  battements  un  peu  sourds.  Pointe  dans  le 
5^  espace,  un  peu  d'abaissement,  par  conséquent. 

Abdomen.  Foie  normal,  ne  débordant  pas  les  fausses  côtes,  non  dou- 
loureux à  la  pression. 

Examen  de  la  gorge.  La  muqueuse  est  rouge  foncé.  Les  amygdales 
énormes,  tuméfiées,  presque  en  contact  par  leur  face  interne,  recouvertes 
d'un  exsudât  grisâtre  peu  épais.  Les  piliers  sont  aussi  tuméfiés,  et  le 
pilier  droit  antérieur  est  aussi  tapissé  de  fausses  membranes.  La  luette 
œdématiée  n'est  pas  recouverte  de  fausses  membranes.  —  Salivation 
abondante. 

Les  ganglions  sous-maxillaires  et  cervicaux  sont  douloureux,  mais  peu 
volumineux. 

Todd.  Badigeonnagcs  salicylés. 

Lavages  lactiques.  Pulvérisations. 

Lait,  bouillon,  viande  crue. 

i8  mai,  —  Nuit  un  peu  agitée. 

Vives  douleurs  à  la  déglutition  ;  le  malade  se  laisse  difficilement  badi- 
geonner la  gorge.  Les  amygdales  sont  toujours  volumineuses  et  refoulent 
en  haut  la  luette,  qui  est  elle-même  tuméfiée  et  commence  à  se  recouvrir 
de  fausses  membranes.  Les  ganglions  sont  un  peu  plus  volumineux 
aussi  et  toujours  douloureux.  La  déglutition  est  presque  impossible,  les 
liquides  sont  rejetés  par  le  nez,  la  voix  est  extrêmement  nasonnée.  En  un 
mot  les  phénomènes  de  paralysie  du  voile  s'accentuent.  On  se  demande 
si  ralimentation  par  la  sonde  ne  va  pas  devenir  indispensable. 

Cependant,  la  température  tombe  progressivement,  38<*,  37o,4. 

Même  traitement. 

19  mai.  —  Abattement  assez  prononcé.  Pouls  fréquent.  Les  fausses 
membranes  deviennent  plus  épaisses  malgré  le  traitement.  Sur  la  luette, 
qui  est  énorme,  refoulée  en  avant,  on  retire  par  le  grattage  et  la  pince  un 
fragment  de  pseudo-membrane  ayant  l'épaisseur  de  3  ou  4  millimètres. 

Le  pouls  devient  moins  vibrant,  faible,  dépressible. 

Les  urines  sont  fortement  albumineuses  et  urobilinuriques. 

La  paralysie  du  voile  persiste,  mais  la  douleur  diminue  et  la  déglutition 
fait  plus  facilement.  Un  peu  de  constipation. 

Rev.  de  méo.,  tome  viii.  ^  1888.  oi 
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Les  bruits  du  cœur  sont  faibles  et  sourds. 

Lait,  2  litres.  —  Viande  crue,  100  grammes. 

Todd,  120  grammes.  —  Badigeonnages.  Lavages,  gargarisme  émollient. 

Le  soir  la  température  remonte  un  peu  :  38^,4. 

21  mai,  —  Même  état. 

Le  gonflement  des  amygdales  diminue,  mais  la  luette  est  toujours 
abondamment  tapissée  et  œdématiée.  D*ailleurs,  le  malade  est  indocile, 
et  ne  se  laisse  faire  les  badigeonnages  qu'à  moitié. 

Les  bruits  du  cœur  sont  toujours  sourds* 

22  mai.  —  L*angino  diminue  de  plus  en  plus. 

Quant  à  la  paralysie,  elle  reste  cantonnée  au  voile  du  palais. 
Toujours  beaucoup  d'albuminurie. 
Même  traitement. 

23  mai,  —  Abattement  et  dépression  considérables. 

Le  malade  demande  du  vin  de  Saint-Emilion  au  lieu  de  son  Todd  de 
120  grammes,  qu'il  trouve  trop  fort.  On  lui  permet  d'en  faire  venir,  mais 
on  continue  un  Todd  avec  60  grammes  de  rhum. 

25  mai,  —  L'angine  s  est  extrêmement  améliorée.  Les  amygdales  et  la 
luette  ont  repris  leur  volume  normal,  mais  ils  sont  encore  recouverts  de 
fausses  membranes,  surtout  à  gauche. 

La  paralysie  ne  diminue  pas.  Mais  ce  qui  parait  plus  inquiétant,  c'est 
la  persistance  de  la  faiblesse  du  pouls,  rabattement  du  malade  et  son 
albuminurie  énorme. 

Même  traitement. 

29  mai.  —  Aucun  changement. 

Le  malade  se  plaint  d^étoulTements,  de  constrictions  laryngées,  d'in- 
somnies et  de  douleurs  musculaires  vagues. 

Son  état  général  ne  s'améliore  pas,  malgré  Tabondance  des  toniques 
et  Talimentation  par  la  viande  crue  et  le  lait.  Seule  Talbuminurie  diminue. 

31  mai,  —  Pâleur  considérable,  amaigrissement.  Battements  car- 
diaques faibles. 

Constrictions  laryngées. 

Dans  la  poitrine,  poumon  droit  en  arrière,  zone  de  submatité  remontant 
jusqu'à  la  partie  moyenne,  et  diminution  du  murmure  vésiculaire.Pas  do 
fièvre;  37o,  37o,8. 

Albuminurie  encore  abondante. 

Même  traitement. 

l^^'juin.  —  Agitation,  indocilité  croissante.  Le  malade  cherche  à  se  lever. 

2  juin,  —  Abattement  de  plus  en  plus  considérable. 

Au  cœur  :  i«'  bruit  très  sourd  à  la  pointe  et  redoublement  assez  net 
après  le  2^  bruit. 

D'ailleurs,  on  perçoit  ce  redoublement  aulpouls,  qui  est  de  plus  en  plus 
polycrote.  Par  moments  on  note  quelques  intermittences  et  un  peu 
d'arhythmie. 

Dans  la  poitrine  mêmes  signes  stéthpscopiques  en  arrière  du  côté 
droit.  Quelques  râles  sibilants  en  avant.  Rien  à  gauche. 


HUaUENIN.  —  HYOCARDITE  INFECTIBDSB  DIPHTHÉRIQUE     795 

Un  peu  de  résonance  de  I»  voix  à  la  baae  du  poumon  droit. 

Il  devient  de  plua  en  plus  évident  que  notre  malade  (ait  de  la  pleurésie 
avec  épanohement  du  oôté  droit.  Il  n'a  cependant  aucun  signe  intlam- 
matoire  net.  Pas  de  point  de  côté,  paa  de  température,  pas  de  dyspnée. 

Bnfin  ce  qui  aggrava  singulièrement  le  pronostic,  c'est  que  le  cceur 
parait  sérieusement  compromis,  M.  le  professeur  Hayem  diagnostique 
une  myocardite  infectieuse  dipkthérique. 

Le  tracé  sphygmographique  indique  parfaitement  la  petitesse  du  pouls, 
Ia|faible3se  de  l'impulsion  ventrioulaire,  et  le  redoublement  plus  léger  de 
la  pulsation.  Le  muscle  ae  oontraote  mal  et  ne  se  vide  plus  en  une  fois. 


Ajoutons  que  l'angine  n'est  pas  entièrement  enrayée,  et  que  le  piliw 
antérieur  gauche  et  la  luette  sont  encore  recouverts  de  pseudomembranes 
jaunâtres. 

Bxamen  du  sang  pur  : 

Réticulum  ftbrineux  n"  2.  Leucocytes  normaux. 

Trois  inieclions  d'éther.  —  4  gp.  d'ergotine  et  Todd  à  60  gr.  —  30  vea- 
tonses'sèches  à  droite. 

Nuit  agitée,  insomnie  complète,  paa  de  délire.  D'ailleurs  aucune  élé- 
vation de  température. 

3  juin.  —  Le  malade  est  agonisant.  Il  accuse  encore  des  sensations  de 
oonstriction  au-devant  du  larynx;  néanmoins  ni  la  voix,  ni  la  toux 
n'indiquent  une  invasion  diphtbérique  dans  te  larynx. 

Au  cœur  :  battements  falblee,  arhythmie.  Faux  pas. 

Pouls  mollasse,  dépressible,  filiforme.  Une  syncope  survient,  et  le 
malade  succombe  h  dix  heures  du  matin. 

Autopsie,  le  4  juin.  Individu  fortement  constitué.  Musculature  puis- 
sante. La  peau  présente  de  Isrges  ecchymoses,  surtout  au  niveau  du 
thorax.  La  face  est  violacée. 

Au  voisinage  de  l'aisselle  et  du  bras  droit  (partie  interne),  ou  remarque 
une  large  zone  d'emphysème  sous^utané. 

Thorax.  Plèvre  droite  contenant  environ  300  grammes  de  sérosité 
louche,  sans  fausses  membranes. 

Emphysème  sous-pleural  au  niveau  des  3*  et  4*  c6tea  droites  (partie 
latérale),  communiquant  à  travers  la  paroi  avec  l'emphysème  de  l'aisselle. 
Rien  à  gauche. 

Poumons.  Un  peu  de  congestion  bypostatique.  Aucun  foyer. 

Abdomen.  Foie  un  peu  augmenté  de  volume. 
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Aspect  graisseux  à  la  coupe. 

Bile  contenant  une  certaine  quantité  d*urobiline,  d'après  Tanalyse 
spectrale. 

Reins  fortement  congestionnés. 

Rate.  De  volume  normal.  Un  peu  ramollie  à  la  coupe. 

Larynx  sain. 

Pharynx.  Vestiges  de  Texsudat  diphthérique  du  pilier  gauche  et  de  la 
luette. 

L'encéphale  n'a  pas  été  examiné. 

Cœur,  Énorme,  surchargé  de  graisse,  refoulant  le  poumon  gauche  en 
arrière. 

Péricarde  sain,  dans  toute  son  étendue. 

Poids  du  cœur  plein  :  650  grammes. 

Vidé  de  ses  caillots  :  460  grammes. 

A  la  coupe,  le  myocarde  ne  présente  rien  de  spécial  ;  pas  de  teinte 
feuille  morte,  pas  de  ramollissement,  paji  de  friabilité,  seulement  un  peu 
d'infiltration  graisseuse.  Valvules  absolument  saines,  non  enflammées. 

Caillots  sanguins  fibrineux  et  cruoriques  énormes  :  190  grammes. 

Dans  les  gros  vaisseaux,  sang  noir  coagulé  en  partie. 

On  recueille  pour  Texamen  microscopique  un  fragment  du  ventricule 
gauche  et  le  pilier  antérieur  de  ce  même  ventricule.  Ces  pièces  sont  ood- 
servées  dans  la  liqueur  de  Millier. 

Examen  fiistologique,  —  Sur  un  des  fragments  du  ventricule  gauche, 
sous  le  feuillet  viscéral  du  péricarde,  on  remarque  à  la  coupe  plusieurs 
artérioles  thrombosées.  Sur  la  surface  de  section,  la  lumière  de  ces  vais- 
seaux est  oblitérée  par  un  caillot  jaunâtre  au  centre  et  rouge  à  la  péri- 
phérie. La  présence  de  thrombus  artériels  sur  ce  fragment  de  ventricule 
pris  au  hasard  permet  de  supposer  que  les  mêmes  lésions  existaient  dans 
les  autres  parties  du  cœur,  au  moins  dans  le  ventricule  gauche  et  ses 
piliers.  Nous  sommes  obligés  d'invoquer  ici  le  raisonnement  par  aoa- 
logie,  puisque,  malheureusement,  il  n*a  été  conservé  que  deux  fragments 
du  même  ventricule. 

Les  altérations  du  myocarde  que  nous  allons  décrire  dans  la  suite  jus- 
tifient d'ailleurs  pleinement  notre  mode  de  raisonnement,  par  leur  étendue 
et  leur  généralisation. 

Le  séjour  prolongé  des  pièces  dans  la  liqueur  de  Millier  rend  la  colo- 
ration des  coupes  par  le  carmin  et  le  picro-carmin  presque  impossible.  Il 
a  fallu  employer  le  violet  de  Paris  ou  l'hématoxyline  pour  colorer  les 
noyaux.  Certains  détails  sont  d'ailleurs  très  visibles  sur  des  coupes  peu 
colorées  :  les  fibres  musculaires  vitreuses,  par  exemple,  se  distinguent 
dès  l'abord  très  nettement  des  fibres  saines  ou  simplement  granuleuses  ^ . 
L  Étude  des  coupes  k  un  faible  grossissemenL  A  un  faible  grossisse- 
ment, ce  qui  frappe  d'abord,  ce  sont  les  modifications   générales  des 

1.  Cet  exposé  histologique  est  fait  diaprés  les  préparations  de  M.  le  docteur 
Gaillard  et  avec  son  gracieux  concciirs. 
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{aisceaax  musculaires  dues  à  la  disparition  de  certaines  fibres  striées 
d'une  part,  et  à  rélargissement  sur  quelques  points  du  tissu  oonjonctif, 
d'autre  part.  On  remarque  surtout  la  multiplication  active  des  cellules 
et  la  grande  quantité  d'éléments  nucléaires,  dans  le  parenchyme,  dans  le 
tissu  conjonctif,  dans  la  paroi  des  vaisseaux. 

Sur  les  coupes  longitudinales,  les  parties  peu  colorées  présentent  des 
amas  de  granulations  réfringentes  dans  les  fîbres  musculaires  ;  çà  et  là 
on  aperçoit  des  sortes  de  boyaux  réfringents,  non  pas  rectilignes,  comme 
les  fîbres  musculaires,  mais  décrivant  des  sinuosités.  Ce  sont  les  fibres 
transformées  par  la  dégénérescence  vitreuse. 

Enfin,  signalons  une  fragilité  considérable  de  fibres  qui  se  segmentent 
facilement. 

Les  coupes  transversales  montrent  que  si,  en  quelques  endroits,  le 
tissu  conjonctif  est  élargi  entre  les  fibres  musculaires  et  autour  de  ces 
fibres,  il  a  souvent  aussi  conservé  ses  proportions  normales. 

II.  Étude  des  coupes  à  un  fort  grossissement.  Sur  les  coupes  lon- 
gitudinales, on  remarque  qu'il  n'existe  plus  qu'un  très  petit  nombre 
de  fibres  musculaires  saines,  et  que  la  plupart  ont  subi  des  altérations 
importantes.  On  peut  y  suivre  d'une  façon  complète  toutes  les  phases 
du  processus  inflammatoire  et  dégénérât  if  :  myocardite  parenchyma- 
teuse  et  interstitielle,  avec  endartérite  proliférante  des  artérioles  coro- 
naires. 

Tout  d'abord,  signalons  la  tuméfactian  des  noyaux,  qui  s'entourent 
de  substance  granuleuse  aux  dépens  de  la  substance  striée  qu'elle  refoule. 
Au  niveau  des  noyaux  tuméfiés,  la  fibre  est  élargie,  distendue. 

Puis  chaque  noyau  devient  assez  volumineux  pour  occuper  à  lui  seul 
toute  répaisseur  de  la  fibre.  Alors  la  substance  striée  disparaît  ;  la  mi^ 
tière  granuleuse  n'entoure  plus  complètement  le  noyau  :  elle  se  réunit 
seulement  au-dessus  et  au-dessous  de  ce  noyau.  Au  lieu  d'un  nucléole 
chaque  noyau  possède  deux,  trois  et  même  quatre  nucléoles,  dont  l'un  est 
toujours  plus  volumineux  que  les  autres.  Parfois,  le  noyau  fait  éclater 
la  fibre  et  devient  libre  au  milieu  de  la  substance  granuleuse.  Il  a  alors 
des  dimensions  colossales,  La  substance  granuleuse  accumulée  au-dessus 
et  au-dessous  du  noyau  prend  une  apparence  f usiforme.  Dans  ce  fuseau 
nucléaire  granuleux^  qui  s'allonge  souvent  jusqu'aux  deux  extrémités  de 
la  fibre,  on  aperçoit  très  fréquemment  le  gros  noyau  qui  s'aplatit  longi- 
tudinalement,  puis  s'étrangle  à  la  partie  moyenne  de  manière  à  former 
deux  noyaux  nouveaux,  munis  chacun  d'un  ou  de  plusieurs  nucléoles. 
C'est  de  cette  façon  que  s'efTectue  la  multiplication  des  noyaux;  aussi 
voit-on  deux  ou  trois  noyaux  entourés  de  matière  granuleuse,  ou  bien, 
dans  plusieurs  points,  un  véritable  chapelet  nucléaire  entre  deux  fibres 
-où  la  striation  est  encore  visible. 

Ainsi  donc,  tuméfaction  et  multiplication  des  noyaux  musculaires, 
voilà  le  premier  et  le  plus  important  caractère  de  cette  myocardite. 
En  dehors  de  la  dégénérescence  granuleuse,  on  trouve  certaines 


HÉMIATROPHIË  FACIALE 

OCCUPANT  PRINCIPALEMENT  LA  FOSSE  TEMPORALE  GAUCHE 

HYPERTROPHIE  DE  LA  PACPIÈRE  SUPÉRIEURE  DU  lÊIIE  COTÉ 

Par  le  D'  ESTOR, 

Interne,  lauréat  des  hospices  de  Montpellier. 


0...  Emile,  vingt-trois  ans,  célibataire,  cultivateur,  domicilié  et  né  à 
Saint-Germain  de  Calberte  (Lozère). 

Son  père  est  mort  à  cinquante-cinq  ans,  à  la  suite  d'un  ramollissement 
cérébral.  Sa  mère  jouit  d'une  bonne  santé.  Rien  de  particulier  du  côté 
des  frères  qui  se  portent  très  bien  et  ne  présentent,  en  tout  cas,  aucune 
afTection  qui  puisse  être  rapprochée  de  celle  de  notre  malade. 

n  a  toujours  été  faible,  il  est  maigre  et  peu  musclé.  Dans  son  enfance, 
il  a  eu  de  Timpétigo  du  cuir  chevelu,  a  été  atteint  de  blépharites  rebelles 
et  a  souvent  présenté  de  Tengorgement  des  ganglions  sous-mazillaires, 
qui  n'ont  cependant  jamais  suppuré.  Il  a  toujours  souffert  de  maux  de 
tète;  la  céphalalgie  ne  se  localisait  pas  à  un  seul  côté  de  la  tète,  mais 
occupait  surtout  la  nuque.  Elle  revenait  et  revient  encore  aujourd'hui 
chaque  quinze  jours,  et  dure  deux  ou  trois  jours. 

Les  renseignements  sur  le  début  de  la  maladie  actuelle  manquent  com- 
plètement de  précision.  C'est  en  effet  à  lagc  de  cinq  ou  six  ans  que  les 
lésions  que  nous  décrirons  dans  la  suite  ont  pris  naissance. 

Seule,  à  la  vérité,  l'hypertrophie  de  la  paupière  supérieure  gauche  a 
attiré  à  ce  moment  l'attention  du  malade  et  do  ses  parents. 

il  est  impossible  de  savoir  à  quelle  époque  les  parties  molles  de  la 
tempe  ont  commencé  à  s'atrophier. 

Jusqu'à  Tàge  de  quinze  ans,  la  lésion  a  marché  insensiblement;  à  plu- 
sieurs reprises,  le  malade  a  consulté  des  médecins,  qui  ont  ordonné  des 
toniques  et  des  reconstituants  jà  l'intérieur  et  des  frictions  sur  la  pau- 
pière. 

A  partir  de  1879  il  n'a  plus  vu  de  médecin.  Lëtat  a  continué  à  s'ag- 
graver. Le  7  mai  1887,  à  la  suite  d'un  traumatisme,  il  perdit  l'œil  droit. 
De  sorte  que,  l'œil  gauche  étant  recouvert  par  la  paupière  hypertrophiée 
et  inerte,  il  devint  à  peu  près  aveugle.  La  vue  avec  cet  œil,  qui  est  en 
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aaezboa  étal,  n'est  possible  en  elTet  que  lorsque  l.t  pnupière  est  sou- 
levée. Le  malade  est  obligé,  pour  y  voir  de  ce  cdlé,  de  soulever  la  pau- 
pière avec  sa  mnin.  Cet  accident  le  dêciiln  à  entrer  à  l'hôpital  (service  de 
M.  le  professeur  Dubrueil).  Hypertrophie  de  la  paupière  supérieure 
gauche  et  perle  de  l'œil  droit,  sont  les  deux  lésions  qui  l'amènent  dans 
DOS  salles. 

Etat  actuel  le  2i  juin  1H8T  : 

Ce  ^qui  trappe  le  plus  lorsqu'on  regnrde  le  malade  en  fnce  (fîg,  3),  c'est 
l'hypertrophie  de  la  paupière  aupérieure  g.iuche.  Elle  cache  l'œil,  la  pau- 
pière intérieure  et  la  pommctle  presque  en  totalité.  Clle  dépaeae  en  dehors 


lapophyee  orbitaire  externe.  La  peau  qui  la  recouvre  cet  à  peu  près  nor- 
[Dale,^mai8  est  adhérente  aux  tissus  soua-jacents.  La  conjonctive  palpé- 
brale  est  rouge  et  contraste  avec  la  conjonctive  bulbaire  qui  n'est  nulle- 
ment enHammée.  L'épaisseur  de  la  paupière  atteint  un  centimètre:  elle 
(et  absolument  paralysée.  Au  pniper,  clle  est  moll.iSRe,  on  sent  ccpen- 
àaal  par  places  des  points  indurés.  Il  y  a  du  muco-pus  dans  les  culs-de- 
nc.  Les  larmes,  décrétées  en  grande  abondancr,  s'écoulent  sur  la  joue; 
les  voies  lacrymales  sont  libres. 

La  cornée,  l'tris  et  le  crislallin  sont  normaux.  A  l'examen  du  fond  de 
l'œil,  on  note  un  peu  do  congeiition  de  la  papille.  L'acuité  visuelle  est 
égale  à  un  tiers.  I!  est  probable  que  l'hypersécrétion  des  larmes  et  le 
muco-pus  sont  la  cause  en  grande  partie  de  cette  diminution  de  l'acuité 
visuelle.  Si  on  regarde  le  malade  do  profil  (fig.  2),  on  est  frappé  de  ta  délor- 
iimtion  suivante  :  il  existe  une  excavation  très  nette  qui  occupe  la  fosse 
'emporale  et  en  a  à  peu  près  e.\aclement  les  limites.  A  ce  niveau,  la 
peaUg'un  peu  chagrinée,  a  cependant  un  aspect  presque  normal.  Elle  est 
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recouverte  de  poils  fins  qui,  pnrtant  de  la  queue  du  sourcil,  vont  re- 
joindre les  cheveux.  Pa<i  do  troubk'9  vnno -moteurs.  La  sécrétioa  de  U 
eueur  est  la  même  que  do  l'autre  côté.  La  sensibilité  est  conservée.  Si  on 
palpe  cette  région  temporale,  on  constate  que  le  muscle  qu'elle  oonlient 
est  atrophié,  à  tel  point  qu'en  pres'.int  sur  la  pe.iu,  on  sent  l'os  au-dea- 
S0U8.  Ce  dernier  ne  parait  pas  notablement  modifié,  autant  qu'on  a  pu 
s'en  rendre  compte  en  faisant  des  mensurations  pour  te  comparer  i  celui 
du  côté  droit. 

Ce  fait  est  imporlant,  car,  U  mahidio  ayant  débuté  dans  le  jeune  Age 
(3  ou  6  ans),  il  n'aurait  pas  été  étonnant  que  l'os  ait  été  arrcté  dans  hd 


Fi(t.î. 

développement.  Ce  qui  prouve  du  reste  qu'il  est  aussi  développé,  du 
moins  en  surface,  c'est  que  les  limites  de  la  fosse  temporale  sont  les 
mêmes  que  du  côté  opposé. 

Au-dessous  de  l'apophyse  zj'gomaliquc,  la  joue  parait  un  peu  plus 
llasquo  que  du  côté  droit.  Ou  ne  trouve  pas  cependant  les  signes  de  U 
paralj-sie  du  buccinaleur.  Tous  les  aulres  muscler  sont  en  parfait  él»t,  le 
masséleren  particulier  est  très  bien  développé.  Ils  rt-agissent  lorsqu'on  les 
excite  par  un  courant  induit.  L'atrophio  atteint  donc  principalement  le 
temporal  gauche.  Nous  verrons  que  le  relevcur  de  la  paupière  supérieure 
a  aussi  disparu  en  grande  partie.  L'œil  droit  est  perdu.  La  cornéeert 
opaque  dans  sa  partie  centrale.  On  peut  voir  qu'il  esisto  en  même  temp? 
une  cataracte  traumalique. 

Toute  la  partie  droite  de  la  face  est  saine  (fig.  1).  Les  dents  sont  en  IR* 
mauvais  état  des  deux  eûtes.  Pas  de  déviation  ni  d'atrophie  de  la  langue. 

Rien  de  particulier  du  côte  de  la  voûte  palatine  et  du  voile  du  p»UiE- 

La  prononciation  des  consonnes  est  bonne,  cependant  le  malade  pré- 
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tend  avoir  la  parole  un  peu  embarrassée  depuis  cinq  ou  six  ans.  La  tem- 
pérature prise  dans  les  deux  oreilles  est  la  même  :  36°, 6. 

Les  battements  des  carotides  sont  aussi  torts  d'un  côté  que  de  l'autre. 

On  rencontre  des  troubles  traphiques  sur  deux  autres  points  du  corps  : 
la  peau  qui  recouvre  le  deltoïde  gauche  présente  une  taohe  circulaire,  h 
bords  testonnés,  ayant  dix  cetitiraètrea  de  diamètre  environ,  plus  pig- 
mentée que  la  peau  environnante,  jaunâtre  et  recouverte  de  poils  fins 
beaucoup  plus  longs  que  ceux  de  la  peau  saine.  Sur  la  face  externe  du 
bras,  un  peu  au-dessus  du  coude,  existe  une  tache  rectangulaire,  ayant 
comme  dimensions  trois  centimètres  sur  six,  et  qui  a  les  mêmes  carac- 
tères, quoique  moins  prononcés. 

Les  autres  organes  sont  parfaitement  sains. 


Fig-  3. 

Notre  malade  demande,  à  son  entrée  à  l'hôpital,  à  être  débarrassé  ds 
cette  paupière  énorme  qui  l'empêche  d'y  voir  avec  l'œil  sain. 

On  ne  s'est  pas  préoccupé,  dans  le  service,  de  le  guérir  de  l'héraiatro- 
phie  (lésion  du  reste  à  peu  près  Incurable),  mais  on  a  tenté  plusieurs 
opérations  dans  le  but  de  diminuer  le  volume  de  la  paupière  supérieure 
gauche. 

La  première  intervention  a  été  faite  par  M.  le  professeur  Tédenat,  le 
!3  juillet  1887.  Il  a  excisé  un  lambeau  de  peau  en  forme  de  croissant, 
ayant  toute  la  longueur  de  la  paupière,  et  enlevé  aussi  une  partie  du 
tissu  sous-cutané,  sans  arriver  jusqu'à  la  conjonctive;  il  a  suturé  ensuite 
les  deux  lèvres  de  la  plaie  avec  du  fil  de  soie  fin.  Cette  opération,  qui  n'a 
pas  été  suivie  de  réaction  fébrik,  a  diminué  l'épaisseur  de  la  paupière, 
mais  a  occasionné  un  ectropion  des  plus  manifestée. 

L'examen  histologique  do  la  partie  excisée  a  été  lait  par  M.  Gulbert, 
qui  a  bien  voulu  nous  donner  le  résultat  de  ses  recherches. 

Le  lambeau  enlevé  sur  la  muqueuse  eotropionnée  mesure  environ  : 
22  millimètres  de  largeur,  46  millimètres  de  longueur,  î  millimètres  de 
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profondeur;  il  a  la  forme  d*un  prisme  triangulaire  atténué  à  ses  deux 
extrémités. 

La  faoe  conjonctivale  a  un  aspect  rouge  pâle  avec  des  taches  blanchâ- 
tres mal  circonscrites;  elle  a  l'apparence  veloutée  et  finement  granuleuse. 
Sur  Tun  des  bords,  on  voit,  au-dessous  de  la  muqueuse,  une  ligne  blanche 
de  1  millimètre  d'épaisseur,  due  à  des  culs-de*sac  gUndulaires. 

L'examen  microscopique  révèle  surtout  une  hyperplasie  du  tissu  con- 
jonctif,  hyperplasie  surtout  marquée  dans  les  parties  profondes.  Les  cel- 
lules fixes  ont  proliféré  et  le  feutrage  des  fibres  est  très  serré;  au  niveau 
de  la  muqueuse  conjonctivale,  on  remarque  une  bande  formée  par  des 
cellules  embryonnaires  très  serrées,  parfois  on  voit  de  petits  nodules 
rares,  disséminés  dans  le  tissu  conjonctif  et  formés  par  ces  mêmes  cel- 
lules embryonnaires. 

Tout  ce  tissu  est  très  riche  en  vaisseaux,  qui  no  présentent  pas  de 
lésion  apparente. 

Les  glandes  sébacées,  très  nombreuses  et  très  serrées  en  certains  points, 
ne  présentent  rien  d'anormal. 

Le  26  août,  M.  Forgue  fait  une  opération  analof^^ue,  mais  attaque  la 
paupière  par  sa  face  conjonctivale.  Il  diminue  ainsi  son  épaisseur  et  cor- 
rige Tectropion.Ces  deux  opérations  dirigées  contre  l'épaisseur  de  la  pau- 
pière étant  faites,  il  restait  à  la  relever;  nous  avons  vu  en  effet  qu'elle 
descendait  très  bas.  Pour  arriver  à  ce  résultat,  M.  Forgue  enlève,  le 
25  septembre,  un  lambeau  de  la  peau  du  front,  nyant  la  forme  d'un  crois- 
sant, long  de  7  centimètres  et  large  de  3  ;  les  deux  lèvres  de  la  plaie  sont 
ensuite  suturées.  Cette  opération  a  parfaitement  relevé  la  paupière,  elle  a 
entraîné  un  léger  degré  d'ectropion  de  la  paupière  inférieure  qui  a  été 
aisément  corrigé. 
.  Il  a  fallu  donc  trois  interventions  pour  arriver  à  un  résultat  du  reste 
satisfaisant.  Satisfaisant  au  point  de  vue  pratique,  car  il  permet  au  ma- 
lade de  voir  avec  son  œil  gauche,  quoique  la  paupière  soit  juste  asaes 
relevée  pour  que  le  champ  pupillaire  soit  libre,  mais  faible  au  point  de 
vue  de  l'esthétique. 

Avant  d'intervenir,  on  pouvait  avoir  une  crainte  qui  est  la  suivante  : 
si  on  arrivait  à  soulever  assez  la  paupière  pour  que  la  vision  fût  pos* 
sible,  les  deux  paupières  ne  pourraient  plus  se  rejoindre  et  alors  l'œil  en 
souffrirait  certainement.  On  pouvait  arriver,  après  tant  d'efforts,  à  com- 
promettre le  seul  œil  qui  fût  bon.  Ce  contre-temps  n'est  pas  arrivé  et 
notre  malade  peut  fermer  l'œil  lorsqu'il  le  désire.  I^e  mécanisme  de  l'oc- 
clusion des  paupières  est  chez  lui  intéressant  à  étudier.  La  paupière  infé- 
rieure exécute  en  effet  un  mouvement  d'ascension  beaucoup  plus  pro* 
nonce  que  rabaissement  de  la  paupière  supérieure.  De  plus,  la  commis- 
sure palpébrale  externe  est  très  nettement  rapprochée  de  Tinterne.  Cette 
attraction  de  tous  les  points  des  bords  libres  des  paupières  vers  l'angle 
interne  de  Tœil  ne  peut  être  due  qu'à  Torbiculaire,  qui  a  ses  insertions 
flxes  en  ce  point.  Lorsque  ce  muscle  ne  se  contracte  plus,  les  paupières 
8*écartent. 
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Ceci  prouve  non  seulement  que  rorbiculaire  n'a  pas  été  intéressé  dans 
les  diverses  opérations  qui  ont  été  faites,  mais  encore  qu*il  n'est  pas  atro- 
phié. 

Nous  verrons  que  ce  fait  a  de  Timportance. 

L'histoire  du  malade  étant  connue,  nous  allons  tâcher  d'élucider  la 
pathogénie  des  lésions  qu'il  présente.  Nous  avons  vu  qu'il  existe  de 
1  atrophie  (fosse  temporale),  en  même  temps  que  Thypertophie  de 
la  paupière  supérieure.  Pouvons-nous  penser  qu'il  existe  une  rela- 
tion entre  ces  deux  processus  morbides  inverses?  sont-ils  l'effet 
d*une  même  cause? 

On  ne  peut  pas  affirmer  que  l'atrophie  ait  commencé  au  moment 
où  la  paupière  est  devenue  malade.  Notre  homme  n'en  sait  rien,  et 
la  raison  en  est  probablement  que  l'atrophie  a  été  pour  lui  moins 
apparente  que  l'augmentation  du  volume  de  la  paupière  qui  empê- 
chait la  vision.  Il  est  un  fait  cependant  qui  est  certain,  c'est  que, 
depuis  très  longtemps,  les  parties  molles  de  la  fosse  temporale  gau- 
che sont  moins  développées  que  celles  du  côté  opposé. 

D'un  autre  côté,  il  est  difficile  de  donner  un  nom  à  la  lésion  de  la 
paupière,  si  on  la  considère  à  part.  Parfois,  chez  les  scrofuleux,  on 
constate  aux  paupières  et  aux  lèvres  une  augmentation  de  volume 
qui  pourrait  à  la  rigueur  en  être  rapprochée,  mais  alors  Thypertro- 
phie  est  moins  prononcée  et  elle  est  bilatérale. 

On  ne  peut  pas  la  considérer  comme  un  néoplasme  ;  nous  ne 
sommes  pas,  en  effet,  en  présence  d'une  tumeur  ayant  pris  naissance 
sur  la  paupière,  il  y  a  augmentation  de  volume  de  la  partie  suivant 
toutes  ses  dimensions.  Aussi  croyons-nous  être  autorisé  à  regarder 
cette  lésion  comme  un  trouble  trophique  qui,  tout  en  étant  inverse 
de  celui  qui  a  pour  siège  la  partie  supérieure  gauche  de  la  face,  a  la 
même  cause  et  a  même  nature. 

Nous  n'avons  pas  trouvé  d'autre  observation  d'hémiatrophie  fa- 
ciale dans  laquelle  on  ait  noté  en  même  temps  atrophie  et  hyper- 
trophie. Mais  dans  une  maladie  tout  à  fait  voisine,  la  sclérodermie, 
le  cas  se  présente  souvent.  On  sait  que  la  sclérodermie  diffère  seule- 
ment de  l'hémiatrophie  faciale  par  la  dissémination  des  lésions  sur 
diverses  parties  du  corps.  Hallopeau  la  considère  comme  de  même 
nature  et  la  désigne  sous  le  nom  de  trophonévrose  disséminée.  Elle 
est  constituée  par  une  induration  toute  spéciale  de  l'enveloppe  cuta- 
née, accompagnée  d'un  certain  degré  de  tension  et  d'immobilité. 

Dans  la  sclérodermie,  il  y  a  hypertrophie  de   la  peau  et  cependant 
on  trouve  souvent  chez  le  même  sujet  des  atrophies. 
Vulpian,  dans  les  Archives  de  médecine  de  1861,  signale  dans  la 
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sclérodermie  une  action  atrophique  portant  sur  les  os.  Des  phalan- 
ges entières  disparaissent  sans  suppuration,  sans  issues  de  fragments. 
Il  existe  aussi  de  véritables  arthropathies.  Les  relations  qui  existent 
entre  les  deux  maladies  sont  indéniables,  on  les  rencontre  parfois 
sur  le  môme  individu.  Emminghaus  ^  a  publié  l'histoire  d'un  malade 
chez  lequel  on  pouvait  constater  en  même  temps  l'atrophie  unilaté- 
rale de  la  face  et  une  sclérodermie  du  membre  inférieur.  Lépine'a 
publié  aussi  un  fait  du  même  ordre;  son  observation  est  intitulée  : 
^  Mélanodermie  étendue  à  presque  toute  la  surface  du  corps;  scléro- 
dermie aux  doigts  avec  atrophie  des  phalangettes  ;  atrophie  de  la 
moitié  droite  de  la  face.  »  On  peut  donc  admettre  que  Thypertrophie 
de  la  paupière  gauche  et  l'atrophie  de  la  fosse  temporale  sont  de 
même  nature.  La  lésion  trophique  étant  acceptée,  il  nous  reste  à 
déterminer  au  territoire  de  quel  nerf  elle  appartient.  Nous  laissons 
en  effet  de  côté  la  théorie  bordelaise,  qui  fait  de  la  maladie  une  lésion 
primitive  du  tissu  conjonctif,  cette  conception  étant  généralement 
abandonnée  ;  c'est  elle  qui  a  valu  à  la  maladie  le  nom  d'aplasie  lami- 
neuse. 

L'analyse  minutieuse  des  symptômes  présentés  par  notre  malade 
peut  seule  nous  conduire  à  attribuer  la  lésion  à  l'influence  trophique 
de  tel  ou  tel  nerf.  Cette  étude  ne  nous  donnera  pas  malheureuse- 
ment une  certitude  absolue. 

Trois  nerfs  peuvent  être  incriminés  :  le  sympathique,  le  fodal  et 
le  trijumeau. 

A.  Grand  sympathique.  —  Plusieurs  auteurs  ont  attribué  à  une 
lésion  du  grand  sympathique  Thémiatrophie  fociale.  Bergson,  le 
premier,  a  admis  une  affection  primitive  des  nerfs  vasculaires.  il  se 
basait  sur  ce  fait  que,  chez  son  malade,  la  carotide  battait  plus  fai- 
blement du  côté  atteint  que  de  l'autre. 

Nous  avons  eu  soin  de  faire  remai*quer,  dans  le  cours  de  l'observa- 
tion, que,  chez  notre  sujet,  il  n'en  était  rien.  Seeligmûller,  Nicati  ont 
observé  une  certaine  atrophie  de  la  foce  après  une  lésion  ou  une 
blessure  du  sympathique  cervical.  Rien  de  pareil  dans  le  cas  particu- 
lier. Brown-Sequard,  après  Texcitation  ou  la  section  du  grand 
sympathique,  a  remarqué  une  certaine  atrophie  de  la  tète,  mais 
Vulpian  a  démontré  que  ces  résultats  sont  inconstants.  Aussi  cette 
théorie  n'est  pas  généralement  acceptée.  Du  reste  une  lésion  do  sym- 
pathique n'explique  en  rien  la  maladie  qui  nous  occupe.  Nous  n'avons 
pas  remarqué  de  troubles  vaso-moteurs.  Nous  n'avons  pas  eu  de 


1.  Archiv,  f,  klin.  M  éd.,  XI  [Rev.  des  sciences  médicales,  H,  151). 

2.  Gaz.  méd.  de  Paris,  12  avril  1873. 
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différence  dans  la  sécrétion  de  la  sueur,  ni  dans  l'ouverture  pupil- 
laireà  droite  ou  à  gauche.  Un  seul  symptôme  pourrait  résulter  d'une 
lésion  du  grand  sympathique,  c'est  l'hypersécrétion  des  larmes. 

On  sait  que  Vulpian  a  observé,  en  1865,  Faction  accélératrice  du 
grand  sympathique  sur  la  sécrétion  lacrymale  chez  le  chien.  Ce  fait 
a  été  étudié  de  plus  par  Wolfcrz  {Diss.  inaug.  do.  Dorpat,  anal,  in 
Centr,  med,^  4871)  et  par  Demtcheuko  {Pflûgcr's  Arch.,  d872,  anal. 
ïn  Bev,  des  sciences  médïcahs,  1873,  t.  1).  Il  n'a  pas  une  grande 
importance  pour  nous,  car,  s'il  est  vrai  que  le  grand  sympathique  a 
une  action  sur  la  sécrétion  des  larmes,  il  n'est  pas  moins  vrai  que  le 
trijumeau,  par  Tintermédiaire  du  lacrymal,  exerce  une  influence 
non  moins  importante.  Il  y  aurait,  d'après  les  auteurs  que  nous 
venons  de  citer,  une  différence  au  point  de  vue  de  la  fluidité  du 
liquide  sécrété,  suivant  que  la  sécrétion  lacrymale  serait  provoquée 
par  le  trijumeau  ou  par  le  sympathique.  Les  larmes,  fournies  par 
l'excitation  de  ce  dernier,  seraient  moins  aqueuses.  On  comprend 
que  nous  n'ayons  pas  pu  saisir  cette  nuance  chez  notre  malade. 

Nous  arrivons  en  somme  à  cette  conclusion,  que  la  lésion  du  grand 
sympathique  n'explique  qu'en  partie  un  des  symptômes,  peut-être 
le  moins  important,  et  qu'elle  ne  peut  donner  aucune  raison  de  la 
disparition  du  temporal  et  de  l'hypertrophie  de  la  paupière  supérieure 
gauche.  Par  conséquent  nous  éliminons  le  sympathique. 

B.  Facial.  —  Le  facial  innerve,  on  le  sait,  les  muscles  peauciers  de 
la  face  et  du  cou.  Il  donne  aussi  d'autres  filets  aux  muscles  digas- 
trique,  stylo-hyoïdien,  aux  muscles  de  l'oreille  moyenne.  Ces  der- 
niers ne  nous  intéressent  pas.  Il  préside  à  l'occlusion  des  paupières 
et  au  clignennent,  parce  qu'il  innerve  l'orbiculaire  des  paupières. 

Ce  muscle  reçoit  du  facial  un  très  grand  nombre  de  branches.  Il 
est  remarquable  que,  situé  au  milieu  d'une  paupière  malade,  il  soit 
resté,  dans  ce  cas  particulier,  absolument  indemne.  Nous  avons  vu 
que  c'est  grâce  à  lui  que  notre  malade  peut  fermer  l'œil  et  le  proté- 
ger contre  les  agents  extérieurs.  Cette  intégrité  de  l'orbiculaire 
existe  dans  la  paralysie  faciale  d'origine  centrale,  mais  ici  il  ne  peut 
pas  être  question  de  cette  lésion.  Le  facial  préside  au  mouvement 
des  narines;  rien  de  particulier  de  ce  côté;  mais  un  des  meilleurs 
signes  de  sa  paralysie  est  la  flaccidité  de  la  joue,  la  paralysie  du  bue- 
cinateur.  Nous  devons  rappeler  que  nous  avons  noté  dans  l'obser- 
vation un  léger  degré  de  parésie  du  buccinateur  et  un  peu  d'embar- 
ras de  la  parole  qui  en  résuite  probablement.  Nous  faisons  remarquer, 
pour  le  moment,  que  cette  gêne  très  légère  dans  le  langage  ne  date 
que  de  cinq  ou  six  ans ,  et  est  de  beaucoup  postérieure  aux  lésions 
essentielles  que  présente  le  malade.  Nous  reviendrons  sur  ce  point. 


808  REVUE  DE  MÉDECINS 

Le  facial  intervient  dans  la  sécrétion  des  glandes  salivaires  et 
exerce  une  influence  sur  le  sens  du  goût,  les  sensations  gustatives 
de  la  partie  antérieure  de  la  langue,  passant,  d'après  Lussana  et 
Schiff,  par  la  corde  du  tympan.  Nous  n'avons  rien  remarqué  de  ce 
côté.  La  peau  qui  reçoit  du  facial  des  rameaux  nombreux  (temporaux, 
frontaux,  palpébraux,  nasaux)  est  à  peu  près  normale. 

Nous  netrouvons  doncqu'une  lésion  insignifiante,  la parésie  du buc- 
cinateur,  qui  puisse  être  rapportée  à  un  trouble  dans  la  constitution 
ou  le  fonctionnement  du  facial. 

Du  reste  ce  nerf  exerce  sur  la  face  une  action  trophique  assez  peu 
importante.  Il  suffît,  pour  s'en  convaincre,  de  lire  les  observations  de 
paralysie  faciale.  On  rencontre  rarement  dans  cette  maladie  des 
troubles  tropbiques.  Il  existe  cependant  parfois  de  Tatrophie  muscu- 
laire et  de  Tamincii^sement  de  la  peau  qui  a  un  aspect  plus  lisse  que 
d'habitude.  Vulpian  rapporte  dans  ses  Cliniques  de  la  Charité  Tob- 
servation  d'un  malade  atteint  de  paralysie  faciale  d'origine  périphé- 
rique qui  avait  des  troubles  trophiques  de  la  moitié  de  la  langue  du 
côté  paralysé.  Ces  faits  sont  assez  rares  ;  le  véritable  nerf  trophique 
de  la  face  est  le  trijumeau. 

Nous  voyons  donc  que  nous  pouvons  attribuer  à  une  lésion  du 
facial  seulement  la  parésie  du  buccinateur  et  un  léger  embarras  de 
la  parole,  symptômes  peu  importants,  survenus  postérieurement  à 
Tatrophie  de  la  face  et  à  Thypertrophie  de  la  paupière  qui  restent 
inexpliquées. 

C.  Trijumeau.  Le  trijumeau  donne  un  très  grand  nombre  de  bran- 
ches aux  parties  qui  sont  atteintes.  Le  lacrymal,  branche  de  l'ophtal- 
mique de  Willis,  se  rend  à  la  glande  lacrymale,  à  laquelle  il  donne 
des  filets  sécrétoires.  Nous  avons  vu  qu'il  existe,  chez  notre  malade, 
une  hypersécrétion  des  larmes  très  marquée.  Le  frontal  fournit  des 
rameaux  nerveux  aux  glandes  de  Meïbomius,  à  la  muqueuse 
delà  paupière  et  à  la  peau  qui  la  recouvre;  ces  diverses  par- 
ties sont  atteintes.  Enfin,  le  muscle  temporal,  si  atrophié  qu'on 
le  retrouve  à  peine,  est  innervé  par  le  maxillaire  inférieur.  Il  reçoit 
le  temporal  profond  moyen,  le  temporal  profond  postérieur,  qui 
vient  du  massélérin,  et  le  temporal  profond  antérieur,  branche  du 
buccal.  Le  nerf  maxillaire  inférieur  fournit  encore  le  temporal  super- 
ficiel, qui  va  à  la  peau  de  la  tempe.  La  nature  trophique  de  la  ma- 
ladie acceptée,  on  voit  qu'en  se  basant  sur  l'anatomie,  on  peut  attri- 
buer au  trijumeau  la  plupart  des  lésions. 

L'influence  de  ce  nerf  parait  encore  bien  plus  probable  si  on  inter- 
roge la  physiologie  et  la  pathologie  qui  démontrent  son  rôle  trophi- 
que. On   observe  en  efifet  des  troubles  trophiques  après  la  section 
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du  trijumeau.  Les  physiaiogistes  ont  étudié  principalement  les  trou- 
bles oculaires  consëcutirâ  à  la  section  àa  nerf.  Les  lésions  ainsi  pro- 
voquées sont  indiscutables,  et  tout  le  monde  le  connaît. 

Dans  la  névralgie  du  trijumeau,  les  troubles  Lrophiques  sont  fré- 
quents. Le  larmoiement  qui  existe  chez  notre  malade  a  été  noté  dans 
beaucoup  d'observations  de  névralgie  trifaciale.  Les  cheveux  devien- 
nent parfois  plus  épais  et  forment  un  développement  plus  rapide  que 
du  côté  opposé;  c'est  ce  qui  est  arrivé  dans  notre  cas.  La  peau  du 
visage  s'hypertrophie  ou  s'atrophie;  la  zona  peut  siéger  sur  plu- 
sieurs branches  du  trijumeau.  Vulpian,  dans  ses  cliniques  de  la  Cha- 


rité (p.  603),  rapporte  une  observation  de  névralgie  de  la  branche 
ophtalmique  ;  les  troubles  trophiques  occupaient  l'œil  et  ses  envelop- 
pes. Les  douleurs  étaient  très  vives,  la  sensibilité  diminuée.  La  con- 
jonctive et  la  cornée  furent  très  atteintes,  le  cristallin  et  l'humeur 
vitrée  restèrent  indemnes. 

Mais,  dans  la  névralgie  trifaciale,  il  y  a  constamment  de  la  douleur, 
douleur  intolérable,  et  souvent  des  troubles  de  la  sensibilité.  Ces 
deux  symptômes  font  complètement  défaut  dans  notre  observation. 

Il  n'existe  chez  notre  malade  que  des  troubles  trophiques. 

Il  est  important  de  signaler,  en  outre,  que  la  lésion  semble  occu- 
per seulement  les  extrémités  des  rameaux  nerveux.  L'ophtalmique 
de  Willis  n'est  atteint  qu'à  sa  périphérie  ;  en  eflet,  la  paupière  est 
malade,  l'œil  est  sain.  Le  muscle  temporal  reçoit  le  nerf  temporal 
Rrt.  de  vëd.,  tome  vin.  —  1888.  S3 


810  REVUE  DE  MÉDECINE 

profond  antérieur,  qui  vient  du  massétérin.  Le  muscle  temporal  est 
atrophié  et  le  masséter  est  indemne.  Los  parties  innervées  par  les 
branches  principales  sont  normales,  et  les  points  qui  reçoivent  les 
filets  émanés  de  ces  branches  sont  frappés  d'hypertrophie  ou  d'atro- 
phie. On  sait  que  MM.  Pitres  et  Yaillard  pensent  que  le  zona  est  le 
résultat  d'une  altération  primitive  des  nerfs  périphériques.  Ils  citent 
une  observation  personnelle  avec  névrite  très  nette.  Leur  théorie 
semble  parfaitement  expliquer  la  distribution  des  lésions  chez  notre 
malade.  Il  est  important  de  rappeler  l'ordre  chronologique  suivant 
lequel  elles  ont  pris  naissance. 

L'hypertrophie  de  la  paupière  paraît  avoir  apparu  la  première; 
viendrait  ensuite  latrophie  de  la  fosse  temporale,  puis  en  dernier 
lieu  les  troubles  légers  que  nous  avons  signalés  dans  le  domaine  facial. 
Si  on  accepte  le  siège  périphérique  primitif  de  la  maladie,  on  peut 
supposer  que  la  lésion,  ayant  envahi  les  branches  terminales  de 
l'ophtalmique,  s'est  ensuite  propagée  aux  autres  rameaux  périphé- 
riques du  trijumeau,  pour  gagner  enfin  les  ramifications  du  facial. 

C'est  là  une  simple  hypothèse  qui  s'appuie  sur  la  distribution  des 
lésions  et  la  chronologie  des  symptômes. 

Nous  ne  pouvons  trouver  aucune  raison  qui  explique  pourquoi, 
dans  le  territoire  du  môme  nerf,  il  y  a  à  côté  atrophie  et  hypertrophie 
Il  n'en  reste  pas  moins  établi  que  les  troubles  que  nous  avons  notés 
peuvent  être  considérés  comme  sous  la  dépendance  d'une  lésion  du 
trijumeau,  car  ce  nerf  se  distribue  aux  réglons  malades  et  son  in- 
fluence trophique  est  indiscutable.  Le  nerf  facial  intervient  pour  très 
peu.  Nous  voyons  qu'il  reste  bien  des  points  à  éclaircir;  heureuse- 
ment, le  résultat  thérapeutique  est  meilleur  ;  car  notre  malade,  qui, 
par  suite  de  l'hypertrophie  de  la  paupière  supérieure  gauche,  était 
aveugle,  voit  aujourd'hui  parfaitement  de  son  œil  gauche. 
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Note  sur  un  cas  de  névralgie  ophtalmique 

du  trijumeau 


Par  M.  J.  DARDIGNAG , 

Médecin-Major. 


J'ai  eu  l'occasion  d'observer  un  cas  de  névralgie  de  la  branche 
ophtalmique  de  la  cinquième  paire,  accompagnée  d'herpès  zoster, 
présentant  un  certain  intérô4.  Cette  affection ,  a  frigore  dans  ce 
cas,  symptomatique  probablement  d'une  périnévrite  ou  peut-être 
d'une  névrite  du  nerf,  a  été  observée  au  début  d'un  hiver 
particulièrement  doux  mais  humide,  en  même  temps  que  je  notais 
parmi  les  hommes  confiés  à  mes  soins  deux  cas  de  zona  intercostal, 
quelques  affections  rhumatismales  et  enfin  une  épidémie  de  fièvres 
éruptives  diverses. 

Ces  circonstances  devaient  être  signalées,  car  certains  auteurs  font 
jouer  dans  la  production  du  zona  ophtalmique  un  rôle  étiologique  à 
la  constitution  médicale  :  du  reste,  cette  même  coïncidence  —  Tin- 
fluence  saisonnière  —  a  été  particulièrement  signalée  par  Imbert- 
Gourbeyre.  {An.  méd,  de  la  France  occidentale^  1857.) 

Ob8.  —  Zona  ophtalmique  avec  troubles  oculaires  graves.  Paro- 
tidite ourleuse  intercurrente;  guérison. 

Le  lundi  27  novembre  1888,  le  caporal  Bonleu,  du  38®  d'infanterie,  se 
présente  à  ma  visite,  se  plaignant  de  douleurs  intolérables  occupant  exclu* 
sivement  le  côté  droit  de  la  tète. 

Ces  douleurs  avaient  débuté  dans  la  soirée  du  samedi  précédent  ;  elles 
étaient  continuelles,  mais,  par  moments,  survenaient  des  accès  extrême- 
ment pénibles  qui  ont  enlevé  le  sommeil  samedi  et  dimanche.  Pendant 
cette  dernière  nuit,  les  accès  étaient  si  intenses  et  si  rapprochés  qu'il  a 
dû  86  promener  dans  la  cour  du  quartier,  ne  pouvant  rester  au  lit.  Ce 
matin,  un  nouvel  incident  étant  survenu,  —  il  éprouve  une  sensation  per- 
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sistante  de  gravier  sous  la  paupière  supérieure  à  droite  et  du  larmoie- 
Qxent,  —  il  se  décide  à  venir  me  consulter. 

Bonleu  a  vingt-quatre  ans  ;  il  est  très  robuste,  vigoureusement  consti- 
tué, cheveux  châtain  clair,  tempérament  lymphatico-sanguin.  Avant  son 
incorporation,  il  exerçait  à  Tousson  (Seine-et-Marne)  la  profession  de 
meunier,  et,  dans  son  enfance,  sauf  quelques  poussées  croûteuses  sur  les 
paupières,  il  n'a  jamais  été  malade.  Depuis  qu'il  est  au  corps,  je  ne  relève 
que  deux  journées  d'indisponibilité  à  la  suite  d'une  diarrhée  saisonnière 
contractée  en  1880,  à  Sathonay.  Il  n*accuse  aucun  antécédent  personnel 
ou  héréditaire  :  sa  mère  mourut  à  quarante-deux  ans  des  suites  d'une 
complication  d'un  érysipèle  de  la  face;  son  père,  quoique  paralytique, 
s'occupe  encore;  il  a  perdu  une  sœur  qui,  à  dix-sept  ans,  succomba  à  la 
suite  d'une  affection  pulmonaire  aiguë;  ses  autres  frères  et  sœurs  sont 
en  parfaite  santé. 

Il  raconte  que  le  samedi,  jour  du  début  de  l'afTection  actuelle,  il  a  passé 
la  journée,  très  bien  portant  et  très  gai,  à  surveiller  les  cuisines  où  il 
était  de  planton.  Bien  qu'exposé  aux  nombreux  et  violents  courants  d'air 
des  corridors,  il  n'a  éprouvé  aucun  frisson,  mais  il  en  fut  cependant  très 
incommodé. 

Je  ne  constate  ni  tuméfaction,  ni  douleurs,  ni  troubles  de  la  sensibilité 
du  côté  droit  de  la  tète,  mais  ce  côté  de  la  face  paraît  congestionne  uni- 
formément :  les  paupières  sont  gonfléeç,  larmoiement,  très  légère  con- 
jonctivite palpébrale.  Du  reste,  Tétat  général  est  excellent,  apyrexie,  très 
bon  appétit 

L'état  des  paupières  pouvant  faire  croire  à  une  poussée  boutonneuse,  à 
un  orgelet,  par  exemple,  je  prescrivis  un  purgatif  salin  immédiatement, 
fomentations  tièdes.  Et  comme,  d'autre  part,  le  caractère  de  la  douleur 
venant  par  accès  m'autorisait  à  soupçonner  une  névralgie  justiciable  du 
quinquina,  je  donnai  8  décigr.  de  sulfate  de  quinine,  le  soir. 

28  novembre.  —  Dans  la  soirée  d'hier  et  la  nuit  fièvre  légère,  insomnie, 
congestion  très  accusée  du  tégument  du  côté  droit  de  la  face,  particuliè- 
rement sensible  au  front;  la  pression  détermine  un  peu  de  douleur,  mais 
sans  localisation  spéciale.  Du  côté  de  l'œil,  l'état  s'aggrave,  tuméfaction 
des  paupières,  mais  surtout  de  la  paupière  supérieure  qui  est  épaissie, 
noirâtre,  luisante,  et  tellement  infiltrée  que  l'écartement  est  douloureux 
et  difficile.  Rien  cependant  sur  le  globe  oculaire,  sauf  une  conjonctivite 
palpébrale  légère  ;  la  vue  est  nette,  l'acuité  visuelle  complète,  le  malade 
est  emmétrope  et  lit,  à  3  mètres,  le  numéro  correspondant  de  Téchelle 
de  Perrin. 

Infirmerie.  Fomentations  tièdes,  sulfate  de  quinine  1  gr.  ;  diète;  opium* 
0,05  le  soir. 

Pendant  les  3  jours  qui  suivent,  Tétat  local  s'aggrave  progressivement. 
L'état  général  devient  médiocre,  perte  de  l'appétit;  je  note  deux  jours  de 
suite  39<',5  de  température.  Accès  fulgurants  incessants,  surtout  la  nuit, 
avec  privation  de  sommeil,  malgré  des  injections  sous-cutanées  du  sel  de 
morphine.  Hyperesthésie  do  la  peau  du  front,  gonflement  et  rougeur  de 
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la  peau  comme  si  on  allait  assister  à  Tapparition  d'un  érysipèle.  Tumé- 
faction considérable  do  la  paupière  supérieure»  coloration  noirâtre  accu- 
sant un  trouble  circulatoire,  étranglement,  conjonctivite  palpébrale  in- 
tense, rhypérémie  gagne  le  bulbe. 

Le  30  au  soir,  Fi  ris  paraît  rétréci.  Le  31  au  soir,  je  remarque  des 
plaques  rouges  plus  saillantes  sur  le  front  suivant  le  trajet  des  nerfs 
frontaux  et  aussi  sur  la  racine  du  nez.  Le  lendemain,  quelques  bulles 
d^herpès  apparaissent  sur  ces  plaques.  Le  diagnostic  était  dès  lors  posé 
et  le  malade  est  hospitalisé  dans  mon  service  à  THôtel-Dieu  de  Saint- 
Etienne. 

P'  décembre,  —  Nuit  mauvaise,  fièvre,  soif  vive,  symptômes  d^embar- 
ras  gastrique.  Insomnie  absolue,  il  a  été  très  agité,  n'a  pu  reposer  en 
raison  de  la  violence  et  de  la  fréquence  des  accès;  dans  Tœil,  douleurs 
lancinantes.  T.  matin,  39,5;  soir,  39.9. 

Après  avoir  taillé  les  cheveux  aussi  courts  que  possible,  je  constate  un 
empâtement  général  des  téguments  recouvrant  la  moitié  droite  du  nez, 
le  côté  droit  du  front  et  la  calotte  crânienne  jusqu'à  l'occiput.  Sur  ce  fond 
rouge  et  manifestement  plus  chaud  à  la  main  que  le  côté  homologue 
gauche,  on  voit  des  plaques  irrégulicres  plus  élevées  dessinant  le  trajet 
du  nerf  sus-orbitaire;  quelques-unes  de  ces  plaques  -^  j'en  compte  il  — 
portent  des  bulles  d*herpès  bien  nettes.  Sensibilité  à  la  pression  très  ac- 
cusée au  trou  sus-orbitaire;  le  côté  droit  de  la  racine  du  nez,  Tangle  in- 
terne de  l'œil  et  le  lobule  droit  du  nez  portent  aussi  quelques  plaques 
semblables  à  celles  du  front. 

L'état  de  l'œil  s'est  aggravé  ;  la  lumière  provoque  un  larmoiement  très 
abondant;  la  paupière  supérieure  est  tellement  tuméfiée  qu'il  est  difficile 
de  la  soulever  pour  examiner  le  bulbe.  La  conjonctivite  bulbaire  s'est 
accentuée  :  il  éprouve  Une  sensation  de  gravier  très  gênante,  mais  il  n'est 
pas  possible  de  faire  basculer  le  tarse  pour  y  constater,  sur  la  muqueuse 
qui  le  double,  les  bulles  d'herpès  qui  doivent  très  probablement  s'y  trou- 
ver ;  cet  examen,  pénible  pour  le  malade,  provoque  la  sortie  de  quelques 
flocons  de  muco-pus.  Iris  coloré  et  légèrement  rétréci;  la  cornée  n'est  pas 
touchée,  mais  la  vue  devient  difficile  :  il  ne  distingue  pas  nettement  les 
objets  éloignés.  Tous  les  mouvements  du  globe  oculaire  ou  de  la  tète 
exaspèrent  la  douleur.  Son  état  est  supportable  s'il  reste  immobile  et 
dans  l'obscurité. 

Prescriptions.  —  Calomel  et  jalap  aa  6  décigr.;  sucre  pulvérisé,  1  gr., 
divisés  en  10  paquets  à  prendre  un  toutes  les  1/2  heures;  le  soir,  sulfate 
de  quinine,  8  décigr.  Injection  hypodermique,  un  gramme  de  la  solution 
suivante  :  chlorhydrate  de  morphine,  10  centigr.  ;  hydrolat  de  menthe, 
9  grammes  ;  alcoolat  de  menthe,    1  gramme. 

Lotions  permanentes  eau  de  sureau  tiède.  Poudre  d^amidon  sur  le  té- 
gument. Diète  relative;  4  pédiluves  sinapisés  le  soir.  Tisane  chiendent 
avec  bi-carbonate  de  soude,  4  grammes.  Traitement  à  continuer  jusqu'à 
flouvel  avis. 

2  décembre,  —  La  soirée  d'hier  a  été  très  mauvaise,  fièvre  plus  vio- 
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lente,  insomnie  jusqu'à  deux  heures  du  matin,  puis  sommeil  plus  pro- 
fond dans  lequel  il  est  encore  plongé  au  moment  de  la  visite. 

Il  se  trouve  moins  accablé  et  a  dormi  pour  la  première  fois  depuis 
six  jours.  Il  accuse,  non  pas  de  la  douleur,  mais  une  sensation  désa- 
gréable de  malaise»  dit-il,  du  côté  des  parties  enflammées.  T.  matin,  38,8; 
soir,  38,7. 

Le  purgatif  Ta  bien  mené  et  il  a  faim  :  Tétat  général  est  bien  meil- 
leur. 

TiOcalement,  les  plaques,  les  unes  naissantes,  les  autres  recouvertes  de 
bulles  d*herpès,  s'étendent  exactement  sur  tout  le  territoire  animé  par  la 
branche  ophtalmique  du  trijumeau  et,  ensuivant  sur  la  peau  le  trajet  ana- 
tomique  des  dernières  ramifications  nerveuses,  elles  occupent  exclusive- 
ment tout  le  côté  droit  depuis  la  ligne  médiane  sagittale  jusqu'à  la  région 
temporo-frontale.  Â  Tangle  interne  de  l'œil  et  à  la  racine  du  nez  Ténip- 
tion  est,  pour  ainsi  dire,  confluente  ;  dans  Toeil,  douleurs  lancinantes, 
mais  moins  fréquentes.  Rien  à  la  cornée,  iris  un  peu  irrégulier;  il  accuse 
un  peu  de  trouble  fonctionnel,  Tacuité  visuelle  est,  en  effet,  réduite  à 
i/3  de  ce  côté.  Conjonctivite  bulbo-palpébrale  intense  avec  chémosis,  phé- 
nomènes qui  n'existaient  pas  hier.  Ëooulement  muco-purulent  et  larmoie- 
ment avec  épiphora.  Pression  du  globe  très  douloureuse. 

Prescriptions  ut  suprà,  moins  le  purgatif.  Instillation  d'atropine  ma- 
tin et  soir.  Cataplasme  amidonné  sur  tout  le  côté  droit  de  la  tète. 

3  décembre,  —  L'état  général  est  bien  meilleur,  quelques  rares  dou- 
leurs par  accès,  et  il  a  pu  dormir.  Peu  de  fièvre.  T.  matin,  37,9;  soir,3â; 
mais  l'état  de  l'œil  s'aggrave  :  le  chémosis  bulbaire  envahit  le  rebord 
cornéen  sur  lequel  il  empiète  particulièrement  dans  le  diamètre  hori- 
zontal :  acuité  visuelle,  1/2.  Il  faut  soulever  la  paupière  supérieure  pour 
apercevoir  l'iris  dilaté  (atropine),  mais  irrégulier,  polygonal  à  la  partie 
inférieure  du  bord  pupillaire  :  la  cornée  n'est  plus  aussi  transparente  que 
celle  de  l'œil  gauche.  Craignant  quelque  grave  complication  intra-ocu- 
laire,  j'insiste  sur  un  traitement  dérivatif  :  diète;  calomel  1  gramme  en 
10  paquets;  15  sangsues  à  la  tempe;  instillations  d'atropine.  Pédiluves 
sinapisés. 

4  décembre,  —  Apyrexie,  état  général  excellent  :  sauf  3  élancements 
courts  et  peu  douloureux  hier  soir,  sur  tout  le  tégument  péricranien  et 
jusqu'à  la  région  occipitale  droite;  pas  d'accès  névralgiques.  Sur  le  front, 
la  peau  est  uniformément  rouge,  mais  pas  de  diflërence  de  température 
appréciable,  pas  d'anesthésie,  l'éruption  herpétique  du  début  (c'est-à-dire 
les  premières  plaques  parues)  qui  s'étendaii  sur  le  front  en  éventail  en 
divergeant  au  niveau  du  trou  sus-orbitaire,  a  disparu  çà  et  là;  quelques 
croûtes  sont  tombées,  mais  les  plaques  érythémateuses  saillantes  et  rosées 
persistent.  Apparition  de  nouvelles  bulles  d'herpès  zoster  dans  le  cuir 
chevelu  jusqu'à  hauteur  de  la  suture  lambdoîde  :  en  dehors,  sur  le  tra- 
jet des  filets  terminaux  de  la  branche  palpébrale  du  nerf  lacrymal  et  sur 
le  trajet  du  nerf  temporo-malaire  ;  en  dedans,  sur  la  région  de  la  peau 
intersourcilière  —  nerf  frontal  interne  —  et  sur  la  muqueuse  de  laça- 
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roDOule,  —  terminaisons  du  nerf  nasal  externe.  Â  la  hauteur  du  front,  3 
bulles  dépassent  de  quelques  centimètres  le  plan  médian. 

L'œil  est  toujours  dans  le  même  état  et  les  mouvements  du  globe  pro- 
voquent de  la  douleur  intra-oculaire;  la  paupière  inférieure  est  à  peu 
près  indemne;  la  supérieure,  moins  épaisse,  moins  tendue  que  les  pre- 
miers jours,  est  encore  violacée,  impossible  à  soulever  sans  l'aide  de  la 
main  ou  de  l'élévateur  :  léger  écoulement  muco-purulent,  mais  photopho- 
bie, larmoiement  dès  que  la  lumière  impressionne  le  globe.  Â  la  lumière 
oblique,  je  constate  pour  la  première  fois  du  trouble  de  la  cornée  :  même 
état  de  l'iris.  Acuité  visuelle  réduite  à  1/5;  la  fonction  est  conservée,  mais 
indistincte,  le  malade  voit  la  main  à  30  centimètres  sans  pouvoir  comp- 
ter ou  reconnaître  les  doigts. 

Prescriptions.  —  Atropine,  amidon,  lotions  tièdes  fréquentes,  ouate 
et  compression  légère. 

5  décembre,  —  Même  état.  Alimentation  légère  :  traitement  uf  suprà. 

6  décembre.  —  Apyréxie,  état  général  bon,  toutes  les  fonctions  sont 
normales. 

Détente  prononcée  des  phénomènes  cutanés,  les  plaques  s'affaissent,  les 
croûtes  tombent  laissant  à  leur  place  des  plaques  érythémateuses  légère- 
ment saillantes  au  doigt;  pas  de  phénomènes  de  sensibilité  anormale, 
sauf  quelques  douleurs  lancinantes,  rares,  brèves  et  fugaces  dans  la  ré- 
gion occipito-frontale.  La  paupière  supérieure  est  moins  violacée  et  l'en- 
gorgement interstitiel  tend  à  se  résoudre;  cependant  il  y  a  une  pseudo- 
paralysie telle  que  ce  voile  membraneux  est  impuissant  à  se  soulever 
.seul.  L'état  du  globe  oculaire  s'aggrave  au  contraire.  Sans  doute 
le  chémosis  paraît  se  résoudre  surtout  du  côté  externe  où  il  est  rosé, 
mais  il  persiste  aussi  intense  au  côté  interne  où  l'on  voit  des  croûtes 
entraînées  avec  le  muco-pus  :  blépharospasme  et  larmoiement  con- 
stant, accidents  provoqués  surtout  par  l'examen  à  la  lumière  artificielle 
directe. 

L'iris,  toujours  très  dilaté,  sans  synéchies,  est  irrégulier  et  frangé  sur  le 
bord  pupillaire  en  bas  et  en  dedans.  Pas  d'épanchement  appréciable  dans 
la  chambre  antérieure.  La  cornée  est  infiltrée  au  centre  et  sur  le  côté  in* 
terne  de  son  diamètre  horizontal  :  on  y  voit  des  plaques  blanches,  opa- 
lines. En  somme,  le  trouble  nutritif  semble  aboutir  à  une  kératite  in- 
terstitielle compliquée  d'iritis  ;  cependant  l'exsudat  paraît  plutôt  siéger 
sur  la  membrane  de  Descemet.  Ce  qui  me  ferait  admettre  ce  fait,  c'est  que 
ce  revêtement  épithélial  de  la  cornée  et  celui  du  diaphragme  irien,  en 
continuité  anatomiquo,  sont  animés  par  les  mêmes  filets  nerveux.  La 
pression  du  globe  est  douloureuse  et  démontre  une  tension  interne  évi- 
dente. Un  examen  ophtalmoscopique  rapide  permet  de  constater  que  les 
membranes  profondes  sont  encore  intactes. 

Au  point  de  vue  fonctionnel,  cet  œil  est  compromis  :  l'acuité  visuelle 
est  nulle»  soit  par  le  fait  de  la  photophobie,  du  larmoiement  et  du  blépha- 
roBpasme,  soit  en  raison  de  l'existence  des  troubles  cornéens;  le  malade 
ne  distingue  que  vaguement  et  à  travers  un  brouillard. 
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Prescriptions.  —  Purgatif  salin;  15 sangsues  à  la  tempe;  vésicatoire  à 
la  nuque;  atropine,  légère  compression. 

-  H  décembre.  —  Pendant  quelques  jours,  Tétat  du  malade  est  resté  le 
même  sans  aggravation  apparente.  Hier  soir,  vers  10  heures,  quelques 
accès  névralgiques,  malaise,,  point  douloureux  au  front,  à  réroergence  du 
frontal  externe  ;  pour  calmer  les  douleurs,  le  malade  a  dû  se  coucher 
sur  le  côté  atteint.  Cependant  Térythème  des  téguments  a  disparu  par- 
tout ainsi  que  les  bulles  d'herpès.  A  la  place  de  ces  dernières,  notamment 
à  la  région  intersourcilière,  à  la  peau  de  la  racine  du  nez  et  sur  le  tégu- 
ment qui  recouvre  la  région  pariéto-frontale,  on  voit  des  excavations  en 
forme  de  godets  pouvant  recevoir  dans  leur  concavité  une  petite  tète  de- 
pingle,  les  cicatrices  brunâtres  et  déprimées  sont  encore  plus  nombreuses 
à  la  peau  qui  recouvre  le  sac  lacrymal. 

La  paupière  supérieure  est  bien  moins  tuméfiée  et  commence  à  se  sou- 
lever, mais  la  lumière  provoque  toujours  du  blépharospasme,  de  la  dou- 
leur et  du  larmoiement.  L*examen  ophtalmoscopique  est  impossible,  les 
rayons  lumineux  passant  difficilement  h  travers  les  exsudais  cornéens, 
Ceux-ci  sont  vus  bien  distinctement  à  Tédairage  oblique  :  ils  occupent  la 
couche  épithéliale  postérieure  et  aussi  le  tissu  interstitiel.  Cet  exsudât, 
par  plaques  de  grandeur  inégale,  est  laiteux  sur  les  bords,  grisâtre  auoen* 
tre.  Il  empêche  la  vue  distincte,  mais  Tiris  très  dilaté  est  moins  frangé  et 
de  coloration   presque  normale,  de  ce  côté  il  y  a  donc  amélioration.  Du 
reste,  la  pression  du  bulbe  ne  provoque  pas  de  douleurs  et  le  chémosis  se 
résout,  il  existe  seulement  à  sa  place  un  cercle  périkératique  de  vais- 
seaux très  fms.  La  conjonctivite  palpébrale  est  aussi  en  voie  de  régres- 
sion, bien  qu'il  persiste  encore  une  sensation  de  gravier. 
Prescriptions.  —  Fomentations  tièdes,  compression  légère,  pédiluves. 
18  décembre.  —  Etat  général  excellent.  Depuis  6  jours,  tous  les  soirs 
quelques  accès  névralgiques  qui  cédèrent  à  Tinjection  hypodermique  de 
1  centigramme  de  chlorhydrate  de  morphine;  en  même  temps,  malaise 
général  et  chaleur  à  la  peau.  Il  accuse  aussi,  depuis  3  jours,  particulière- 
ment la  nuit,  des  démangeaisons  sur  toute  la  région  qui  a  été  le  siège  de 
-l'herpès  zoster  ainsi  que  des  picotements  intra-orbitaires.  8'il  se  couche 
sur  le  côté  gauche  de  la  tète,  il  ne  peut  dormir;  alors  ces  sensations  bi- 
zarres d'élancements  dans  Tœil  le  tourmentent  activement,  il  est  obligé 
de  se  reposer  sur  le  côté  droit.  Dans  cette  situation,  les  douleurs  se  cal- 
ment bientôt,  plus  d'accès  de  fourmillement  ou  de  prurit  des  paupières 
et  do  la  peau  qui  recouvre  la  racine  du  nez.  La  pression  n'est  nulle  part 
douloureuse;  la  sensibilité  à  la  chaleur  et  au  toucher  est  conservée,  mais 
obtuse,  car  il  ressent  c  comme  un  engourdissement»  sur  tout  le  territoire 
animé  par  la  branche  de  Willis.  11  remarque  aussi  que  les  douleurs  sont 
moins  vives  quand  il  y  a  écoulement  abondant  de  larmes  :  depuis  ces 
derniers  jours,  il  existe  un  épiphora  constant,  malgré  l'absence  d*im- 
pression  lumineuse  sur  le  globe  oculaire.  Pas  d'amélioration  bien  sen- 
sible du  côté  de  Toeil,  la  paupière  supérieure  est  cependant  bien  mom 
infiltrée,  mais  la  fente  palpébrale  est  toujours  très  étroite,  cette  paupière 
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ne  se  soulevant  qu'avec  difficulté.  Il  y  a  toujours  autant  de  conjonctivite, 
mais  le  chémosis  s'est  affaissé  surtout  au  pourtour  de  la  cornée,  visible 
maintenant  dans  toute  son  étendue  :  il  existe  encore  au  côté  des  culs-de- 
sac  et  aux  extrémités  du  diamètre  horizontal  du  globe.  Â  l'éclairage  obli* 
que,  la  cornée  présente  maintenant  un  peu  de  dépoli  à  la  surface  externe 
avec  une  douzaine  de  taches  centrales  d*un  bleu  grisâtre,  infiltrant  toute 
l'épaisseur  de  la  membrane.  Les  rayons  lumineux  projetés  avec  de  grandes 
difficultés  et  par  le  bord  cornéen  permettent  de  constater  la  netteté  de 
riris,  régulier  et  revenu  à  sa  coloration  normale.  Photophobie  intense 
après  quelques  moments  d'examen^  larmoiement  et  blépharospasme.  Au 
point  de  vue  professionnel,  l'acuité  visuelle  est  annihilée  par  les  troubles 
de  la  cornée,  aussi  ne  distingue-t-il  aucun  objet.  En  somme,  Tétat  de  la 
cornée,  dernier  vestige  de  la  malaclie,  est  très  grave  et  on  peut  craindre 
à  la  suite  de  ce  ramollissement  progressif  et  total  le  sphacèleou  une  per- 
foration et  peut-être  ensuite  des  désordres  plus  sérieux. 

Prescriptions.  —  Purgatif,  vésicatoire  à  la  tempe;  4  sangsues  à  la  ra- 
cine du  nez;  collyre  à  l'ésérine;  enfin  lotions  très  fréquentes,  compres- 
sion légère  et  égale  avec  ouate  et  bande  de  flanelle. 

20  décembre,  —  Âpyrexie  :  cependant  depuis  hier  il  éprouve  une  dou- 
leur constante,  avec  exaspérations  nocturnes,  presque  aussi  violentes  qu'au 
début  de  la  maladie.  Ces  accès,  courts,  sont  survenus  3  fois  dans  la  soi- 
rée et  siègent  aux  régions  temporales  et  occipitales  :  une  pression  modé- 
rée calme  ces  douleurs.  Il  éprouve  aussi  de  petites  douleurs  névralgifor- 
mes  dans  la  mâchoire  supérieure  droite;  il  lui  semble,  à  certains  moments, 
que  toutes  les  dents  sont  ébranlées  :  ce  symptôme  est  très  fugitif  ;  il  l'a 
éprouvé  encore  ce  matin.  En  se  couchant  sur  le  côté  droit,  la  tête,  par 
son  propre  poids,  exerce  sur  Toreiller  une  compression  qui  calme  les 
douleurs.  La  coloration  de  la  peau  de  la  tète  est  normale.  L'œil  est  tou- 
jours dans  le  même  état  grave. 

24  décembre,  —  Bonleu  accuse  ce  matin  un  malaise  qu'il  no  peut  dé- 
finir. Quelques  frissons  dans  la  matinée,  nausées,  état  saburral  des 
premières  voies.  Il  no  s'est  pas  exposé  à  un  refroidissement,  car  il  n'a 
jamais  quitté  la  chambre  depuis  son  arrivée  à  Thôpital.  Pas  de  fièvre  ce- 
pendant. Diète.  Localement  je  constate  une  tendance  à  l'amélioration. 
Le  chéniosis  a  totalement  disparu,  il  ne  reste  plus  qu'une  légère  injection 
périkératique  et  la  paupière  supérieure  commence  à  se  rider  :  devenant 
plus  souple,  elle  laisse  aussi  une  fente  palpébrale  plus  large.  Dans  l'obscu- 
rité, il  voit  les  objets,  mais  sans  les  distinguer  :  bientôt  la  lumière  provo- 
que de  la  photophobie,  du  larmoiement  accompagné  de  blépharospasme. 
Par  moments,  il  éprouve  comme  une  sensation  de  plénitude  dans  le  globo 
oculaire  alternant  avec  une  sorte  de  picotement.  A  la  cornée,  le  dépoli  do 
la  face  externe  est  stationnaire,  mais  l'infiltration  interstitielle  persiste 
toujours;  elle  a  gagné  en  étendue,  de  telle  sorte  que  les  petites  plaques 
réunies  n'en  forment  qu'une  seule  sur  laquelle  on  voit  une  dizaine  do 
points  jaunâtres  groupés  autour  de  la  membrane.  Rien  à  l'iris  ni  aux 
membranes  profondes.  Il  y  aurait  une  amélioration  de  ces  phénomènes  si 
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ces  points  jaunâtres  ne  me  faisaient  craindre  un  sphaoèle  partiel  de  la  cor* 
née.  La  pression  interne  n'étant  pas  exagérée,  je  prescris  une  compression 
douce  avec  ouate  et  flanelle  :  renouveler  le  vésicatoire. 

Rien  aux  téguments  sur  le  territoire  de  Tophtalmique,  sinon  les  dépres- 
sions lenticulaires  s  us-mention  nées  qui  tendent  à  se  décolorer;  mais  elles 
seront  indélébiles  probablement.  T.  matin.  37,7;  soir,  40. 

26  décembre.  —  À  ma  visite,  je  trouve  le  malade  très  fatigué.  Il  a  eu 
une  violente  fièvre  avec  délire.  Ce  matin  il  ne  peut  ouvrir  la  bouche  à 
cause  d*une  tuméfaction  très  prononcée  survenue  pendant  la  nuit  dans 
la  région  parotidienne  droite.  Je  pen^e  immédiatement  à  une  atteinte  de 
la  maladie  ourlienne,  dont  j'observais  depuis  6  semaines  une  épidémie 
dans  le  quartier.  La  région  est  rouge,  gonflée,  chaude;  il  y  a  une  infil- 
tration périparotidienne»  bouche  sèche. 

Rien  de  nouveau  à  signaler  du  côté  de  l'œil.  T.  matin,  38,5;  soir,  38,6. 

Prescriptions.  —  Embrocations  d'huile  camphrée  chaude,  ouate,  com- 
pression du  globe  oculaire;  instillation  d*un  collyre  à  l'ésérine;  2  verres 
d'eau  purgative  naturelle.  Diète  absolue. 

27  décembre,  —  L'étatgénéral  est  meilleur.  A ppétit.Tuméfaotion énorme, 
violacée,  de  la  région  parotidienne  droite,  s'étendant  à  la  région  sus-hyoï- 
dienne de  ce  côté.  T.  matin,  37.5;  soir,  38. 

28  décembre,  —  Nouvel  accès  de  fièvre  dans  la  soirée.  Aucun  symp- 
tôme du  côté  de  Tceil.  Je  constate  que  la  poussée  oreillarde  a  envahi  la 
région  parotidienne  gauche  que  je  trouve  douloureuse  et  uniformément  tu- 
méfiée. Mêmes  prescriptions  que  lo  26.  Lait.  T.  matin,  37,8  ;  soir,  38,5. 

2  janvier  1883,  —  La  fièvre  curieuse  a  évolué  dans  les  8  jours  sxns 
incidents  à  noter.  Mais  ce  qui  est  remarquable,  c  est  la  diminution  pro- 
gressive et  rapide,  depuis  le  28  décembre,  de  tous  les  symptômes  subjec- 
tifs et  objectifs,  du  côté  de  l'œil  :  il  y  a  eu  comme  une  sorte  de  métastase. 
En  effet,  toutes  les  douleurs  ont  disparu.  Plus  de  conjonctivite  et  le  bulbe 
est  absolument  revenu  à  l'état  normal  :  la  sclérotique  est  nette  et,  s'il  ne 
peut  supporter  encore  la  pleine  lumière  sans  voir  le  larmoiement  surve- 
nir, du  moins  la  paupière  supérieure  commence  à  se  soulever  synergique^ 
mont  avec  celle  de  Tœil  gauche.  Les  taches  de  la  cornée  se  réduisent  :  on 
en  compte  1 1  punctiformes  siégeant  dans  les  couches  interstitielles  jus- 
que sur  le  revêtement  interne  :  elles  ne  sont  plus  jaunâtres,  mais  grises 
et  laiteuses.  La  fonction  commence  à  revenir  :  acuité  visuelle  1/2. 

Depuis  ce  dernier  examen  Tétat  général  est  devenu  excellent  et  Tétat  de 
l'œil  s'est  sensiblement  amélioré.  Le  18  janvier  1883,  il  part  en  convales- 
cence pour  3  mois.  A  ce  moment  l'œil  droit  avait  recouvré  la  presque  to- 
talité de  sa  fonction  :  il  lit  à  30  centimètres  les  caractères  de  l'écriture 
ordinaire;  cependant  la  lumière  trop  vive  provoque  encore,  après  quel- 
ques minutes,  un  flux  de  larmes.  La  cornée,  dont  le  poli  est  normal,  est 
éclaircie  :  il  reste  encore  7  à  8  points  d'inflltration  isolés  les  uns  des  au- 
tres. L'iris  a  retrouvé  son  jeu  et  les  membranes  profondes,  qu*il  est  facile 
de  voir  à  l'ophtalmoscope,  sont  normales.  Plus  rien  aux  conjonctivites 
qu'une  très  large  hypérémie  qui  sera  traitée  par  un  collyre  astringent. 
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Sur  la  peau  du  nez,  sur  la  paupière  supérieure,  sur  la  peau  du  front 
(région  paricto-frontalo  gauche)»  on  compte  environ  19  petites  excavations 
cupiliformes,  blanchâtres,  aux  points  où  ont  existé  les  bulles  d'herpès.  Ce 
tégument  possède,  d'ailleurs,  toute  sa  sensibilité,  bien  que,  par  un  reste 
d'habitude  probablement,  le  malade  aflirme  éprouver  encore  parfois  une 
vague  sensation  de  picotement  dans  tout  le  territoire  cutané  sous  la  dé- 
pendance du  nerf  qui  a  été  atteint. 

19  avril.  —  Le  malade,  examiné  3  mois  après  en  rentrant  de  convales- 
cence, se  présente  dans  les  conditions  suivantes  :  le  tégument  de  la  par- 
tie droite  du  nez  et  la  peau  du  front  de  ce  côté  est  notablement  plus  rouge 
que  celle  des  parties  homologues  du  côté  gauche.  On  y  remarque  çà  et  là 
une  quinzaine  de  dépressions  lenticulaires,  traces  indélébiles  de  la  pous- 
sée du  zona.  Pas  do  phénomènes  anormaux  de  sensibilité,  sauf  dos  déman- 
geaisons à  la  région  du  cuir  chevelu  de  ce  côté. 

La  paupière  supérieure  de  l'œil  droit  ne  se  soulève  pas  aussi  facilement 
que  celle  de  Tœil  gauche,  il  y  a  une  sorte  de  ptosis.  L'acuité  visuelle  est 
diminuée  de  1/3,  mais  ce  symptôme  fonctionnel  ne  tient  pas  à  un  état 
pathologique  des  membranes  profondes  qui,  examinées  à  Tophtalmoscope, 
sont  saines  :  le  malade  accuse  cependant  quelques  mouches  volantes, 
comme  des  corps  flottants.  L'iris  est  plus  dilaté  que  celui  du  côté  gauche, 
il  obéit  lentement  à  l'impression  lumineuse  qui,  du  reste,  fatigue  très 
rapidement  le  malade. 

La  lésion  la  plus  intéressante,  qui  sera  probablement  indélébile,  se  cons- 
tate sur  la  cornée  qui,  vue  à  Téclairage  oblique,  laisse  voir  une  infiltra- 
tion difTuse,  un  peu  terne,  punctiforme  au  centre,  mais  étalée  en  plusieurs 
points  de  la  membrane,  notamment  dans  la  direction  du  diamètre  hori- 
zontal :  cette  infiltration  est  interstitielle  et  contribue,  seule,  à  la  dimi- 
nution de  l'acuité  visuelle. 

Bonleu  sera  employé  à  un  service  sédentaire  pendant  quelque  temps; 
il  portera  des  verres  teintés. 

Réflexions.  —  Ce  qui  frappe  surtout  dans  cette  longue  histoire 
pathologique,  sur  laquelle  je  me  suis  étendu  à  dessein  en  raison  de  sa 
rareté,  c*est  la  coïncidence  de  l'apparition  des  manifestations  our- 
lienncs  avec  la  diminution  progressive,  précipitée  même,  des  phéno- 
mènes oculaires  graves  qui  ont  compliqué  et  suivi  le  zona,  de  telle 
sorte  que  la  perforation  prochaine  du  globe  qui  aurait  suivi,  peut- 
tro,  le  ramollissement  du  tissu  cornéen,  a  subi  non  seulement  un 
temps  d'arrêt,  mais  une  complète  et  rapide  rétrocession  et  a  fait,  d'un 
jour  à  l'autre,  modifier  complètement  le  pronostic.  Y  a-t-il  eu  simple 
coïncidence  ou  bien  Toreillon,  pour  lequel  ce  fait  pourrait  encore 
servir  d'argument  si  on  voulait  rapprocher  celte  maladie  des  lièvres 
éruptives,  —  analogie  qui  pour  moi  s'impose,  —  a-l-il  déterminé  ce 
que  jadis  on  appelait  une  métastase,  une  sorte  d'inflammation  sub- 
stitutive plus  cfGcace  que  celle  que  je  voulais  provoquer,  sans  avoir 
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pu  y  réussir  pendant  quatre  semaines,  par  les  agents  thérapeutiques? 
Il  est  difficile  de  répondre  à  cette  question.  Quoiqu'il  en  soit  J'es- 
time que  cette  intervention  inattendue  se  produisant  au  moment  où 
le  ramollissement  de  la  cornée  me  faisait  craindre  un  dénouement 
des  plus  graves,  a  été  particulièrement  favorable. 

Cette  observation  suggère  d'autres  réflexions. 

Je  suppose  que  raffeclion  présentée  par  ce  malade  a  été  due  à  une 
névrite  ou  à  une  périnévritc  d'origine  rhumatismale.  Cette  hypothèse 
a  contribué,  au  début,  à  amender  le  pronostic  ultérieur,  rexpéricnce 
enseignant  que  le  caractère  de  ces  poussées  est  une  tendance  à  res- 
ter localisées,  alors  môme  qu'elles  déterminent  des  lésions  assez 
accentuées.  Cette  question  a  bien  son  intérêt  :  il  n'existe,  en  effet, 
dans  la  science  que  trop  d'exemples  de  phénomènes  de  paralysies  et 
même  d'encéphalopalhies  consécutives  à  certaines  névrites,  môme  à 
des  névrites  spontanées  démontrant  Tenvahissement  des  centres  mé- 
dullaires par  propagation  *.  Ainsi  j'ai  noté  ici,  vers  la  fin  du  troi- 
sième septénaire,  des  douleurs  névralgiques  dans  la  branche  maxil- 
laire supérieure  droite  se  traduisant  par  des  élancements  fulgurants 
et  une  sensation  d'ébranlement  des  dents  du  maxillaire  supérieur; 
quelques  jours  avant  j'avais  déjà  remarqué  dos  douleurs  semblables 
occupant  les  nerfs  occipitaux  du  môme  côté  du  crâne. 
'  Ces  douleurs  indiquaient  la  propagation  de  Tinfluenco  morbide, 
d'une  part  par  le  ganglion  de  Casser,  et  d'autre  part  par  les  anasto- 
moses terminales  dos  filets  nerveux  qui  animent  le  territoire  cutané 
occipilo-pariétal.  Il  est  aussi  possible  de  rattacher  à  la  propagation  vers 
d'autres  nerfs  aux  filets  du  grand  sympathique,  par  l'intermédiaire 
du  ganglion  ophtalmique,  le  développement  des  vaisseaux  —  liypi* 
rémiedes  conjonctives  et  chémosis,  coloration  de  Tiris,  larmoiement, 
—  de  Tinfluence  pathologique,  d^abord  fixée  exclusivement  sur  la 
branche  supérieure  de  la  cinquième  paire.  Anatomiquemenl,  toutes 
les  branches  de  l'ophtalmique  de  Willis  ont  été  frappées,  sauf  le  nerf 
ethmoïdal  :  je  n'ai,  en  efl'et,  rien  observé  de  particulier  du  côté  des 
branches  terminales  du  nasal  interne,  c'est-à-dire  sur  la  muqueuse 
de  la  partie  antérieure  de  la  cloison,  des  cornets  et  des  méats,  alors 
que  les  branches  terminales  du  nasal  externe,  tout  particulièrement, 
puis  celles  du  frontal  et  du  lacrymal,  les  premières  soumises  à  l'in- 
fluence pathogénique,  —  courant  d'air  froid  tombant  sur  le  côté  droit 
de  la  tote,  —  ont  seules  réagi  pathologiquement. 

Cette  localisation  est  justifiée  par  l'analyse  et  la  succession  des 
phénomènes  cliniques.  Début  brusque  de  la  maladie  :  les  premiers 

1.  Voir  les  auteurs  classiques  et  les  revues.  Consulter  aussi  Axenfeld  et  Hu- 
<:hard,  Traité  des  névroses,  1883. 
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symptômes  accusés  ont  été  la  douleur  dans  le  côté  droit  de  la  tête, 
sensation  de  brûlure,  de  picotements,  tuméfaction  de  la  région  et 
notamment  de  la  paupière  avec  sensation  de  corps  étranger,  vive 
douleur  limitée  à  la  racine  du  nez,  au  côté  droit  du  front,  la  caron- 
cule lacrymale,  le  bulbe  oculaire  ;  par  intervalles  accès  fulgurants 
dans  toute  cette  région  avec  élancements  très  douloureux  dans  le 
globe  oculaire,  à  tel  point  que  Tinsommie  dura  6  jours  pleins.  En 
môme  temps,  légère  hyperesthésie  et  augmentation  de  chaleur  de  la 
peau  de  la  région,  diminution  de  Tacuité  visuelle,  hypérémic  con- 
jonctivale  et  larmoiement.  Ces  phénomènes  rappellent  bien  les  lé- 
sions déterminées  par  la  section  expérimentale  du  trijumeau. 

Puis,  ces  symptômes  s'accentuent,  s'accompagnent  de  réaction  fé- 
brile avec  embarras  gastrique  jusqu'au  moment  de  l'apparition  de 
plaques  érythémateuses,  qui,  au  second  jour,  se  couvrent  de  bulles 
d'herpès  :  celles-ci  arrivèrent  au  sixième  jour  do  la  maladie  et  coïn- 
cidèrent avec  la  chute  de  la  courbe  thermométrique  et  une  améliora- 
tion de  l'étatgénéraLCétaient,  sur  le  tégument  uniformément  tuméfié, 
comme  œdémateux,  des  plaques  plus  rouges,  groupées,  étalées  et  ré- 
gulièrement disposées  en  éventail  au  point  d'émergence  du  nerfsus- 
orbitaire,  dont  elles  dessinaient  toutes  les  branches  terminales.  Avec 
les  plaques  exanthématiques,  les  douleurs  sourdes  continuelles 
persistent  toujours,  mais  les  accès  nocturnes  paroxystiques,  inter- 
mittents, deviennent  de  moins  en  moins  fréquents,  plus  courts  et 
laissent  du  repos  au  malade  :  il  semblait  qu'à  chaque  accès  névral- 
gique succédait  l'apparition  d'abord  de  nouvelles  plaques,  puis  de 
bulles,  de  telle  sorte  qu'à  un  moment  donné  —  du  sixième  au  quin- 
zième jour  —  on  en  voyait  de  tous  les  âges,  plaques,  bulles,  croûtes 
et  môme,  c^  ^t  là,  quelques  dépressions  cicatricielles  caractéristiques 
signalées  par  d'autres  observateurs.  Il  a  toujours  été  possible  par  la 
pression  à  certains  points  déterminés  —  sus-orbitaire,  nasal,  tem- 
poro-malaire,  et  pression  du  globe  oculaire  —  de  faire  reparaître  ou 
d'exaspérer  les  douleurs. 

Consécutivement,  alors  que  l'état  général  et  les  phénomènes  cuta- 
nés s'amélioraient,  les  symptômes  oculaires  s^accentuent  :  à  la  per- 
sistance du  blépharospasme,  de  l'épiphora  surtout  consécutif  aux 
accès,  de  la  photophobie  et  du  larmoiement  considérable  qu'occa- 
casionnent  le  simple  examen  ou  l'impression  d'une  lumière  quel- 
conque, s'ajoutent  des  troubles  sérieux,  mais  peu  tenaces,  d'abord  du 
côté  de  riris,  graves  et  très  rebelles  du  côté  de  la  cornée.  Enfin, 
après  27  jours  et  malgré  une  médication  active,  mais  sans  résultats, 
tous  les  accidents  cèdent,  comme  par  enchantement,  aux  atteintes 
d'une  manifestation  de  la  fièvre  curieuse  épidémique. 
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Les  phénomènes  successifs  présentés  par  ce  malade  tiennent  à  une 
névralgie  symptomatique  de  la  branche  de  Willis,  et  ranger  cette 
affection  avec  Panas ^  et  quelques  auteurs  modernes'  dans  la  classe 
des  dermatoses  des  paupières,  c'est  vouloir  prendre  le  symptôme,  la 
manifestation  tangible,  pour  la  maladie  elle-même,  J*aime  mieux, 
adoptant  Topinion  de  certains  auteurs,  de  Huchard  en  particuIier^ 
la  ranger  dans  la  classe  des  névroses  de  la  sensibilité,  la  rapprocher 
de  la  prosopalgie,  affection  avec  laquelle  elle  présente  de  nombreux 
points  de  ressemblance,  et  en  faire  Texpression  d'une  névrite  ou  d'une 
périnévrite.  En  effet,  dans  Tétude  de  cette  maladie,  il  est  possible 
de  retrouver  tous  les  caractères  assignés  par  Valleix  *  aux  névralgies 
en  général,  c'est-à-dire  la  douleur  localisée,  circonscrite  au  trajet 
des  branches  ou  rameaux  et  même 'au  tronc  de  Tophtalmique.  Ce 
symptôme  essentiel  et  souvent  unique,  la  douleur,  a  présenté  le  dou- 
ble caractère,  classique  peut-on  dire,  d'être  d'abord  continu,  puis 
suivi  d'accès,  d'élancements,  de  crises  paroxystiques  :  enfin,  lessymp 
tomes  concomitants  ou  consécutifs  du  côté  de  la  peau,  fréquents 
aussi  à  la  suite  d'autres  névralgies,  ont  ici  spécialisé  l'herpès  zoster. 

Ce  n'est  donc  pas  sans  raison  que  cette  affection  peut  être  rap- 
prochée de  la  prosopalgie.  On  sait  que  celle-ci  est  caractérisée  par 
des  élancements  spontanés  très  pénibles,  paroxystiques  aux  points 
névralgiques  spéciaux  de  Valleix,  points  plus  douloureux  h  la  pres- 
sion. Ici,  on  a  constaté  une  légère  diminution  de  la  sensibihté  tac- 
tile dans  le  territoire  du  nerf,  pas  de  tbermo-anesthésie,  mais  par  la 
pression  de  certains  points  spéciaux  il  a  toujours  été  possible  de  dé- 
velopper, d'exaspérer  la  douleur. 

Avant,  pendant  et  après  l'éruption  herpétique  on  a  noté  des  trou- 
bles intra-oculaires  :  or,  on  observe  aussi  de  pareils  troubles,  moins 
graves,  il  est  vrai,  dans  la  prosopalgie.  C'est  encore  un  point  de  rap- 
prochement et  un  caractère  qui  fait  de  cette  affection  une  névrose  de 
la  sensibilité,  une  névralgie  plutôt  même  qu'une  névrite  essentielle 
ou,  dans  tous  les  cas,  qu'une  dermatose,  comme  le  veulent  Jamain  et 
Terrier. 

Les  altérations  conjonctivales  ont  coïncidé  avec  les  phénomènes 
névralgiques  locaux  et  précédé  Téruption  sur  la  caroncule,  la  racine, 
l'aile  et  le  lobule  du  nez  :  ce  fait,  qui  a  déjà  été  bien  nettement  for- 
mulé dans  une  excellente  thèse  de  Hybord,  s'est  trouvé  justifié  dans 
ce  cas.  L'iris  a  été  légèrement  et  momentanément  touché,  mais  la 

\.  Panas,  Nouveau  dictionnaire  de  méd.  et  ch,  pratiques ,  IXXVI. 

2.  Jamain  et  Terrier,  Manuel  de  pathologie  chirwgicale, 

3.  Axenfeld  et  lluchard,  Traité  des  néoroses. 

4.  VaUeix,  Traité  des  névralgies,  1841. 
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kératite  a  été  des  plus  graves  et  a  occupé  le  revêtement  profond  et  les 
couches  interstitielles:  d'autres  observateurs  ont  aussi  noté  qu'il  est 
rare  de  voir  simultanément  des  altérations  de  la  cornée  et  de  Tiris, 
mais  mieux  Tune  ou  Fautre  et  plus  fréquemment  celles  de  la  cornée. 
Tous  ces  faits  sont  aujourd'hui  expliqués  par  les  expériences,  par  les 
recherches  anatomo-pathologiques  et  par  la  clinique. 

L'existence  de  ces  troubles  trophiques,  leur  succession  cyclique, 
la  disposition  même  de  l'éruption  succédant  à  des  phénomènes  ner- 
veux,—  les  uns  et  les  autres  existant  sur  un  seul  côté  de  la  face 
sans  dépasser  la  ligne  médiane,  —  imposent  donc  le  diagnostic  d'une 
affection  nerveuse  —  névralgie  ou  névrite  —  siégeant  sur  la  branche 
ophtalmique  du  trijumeau.  Cette  lésion  irritativo  a  dû  être  ici  d'ori- 
gine rhumatismale,  c'est-à-dire  que  les  phénomènes  observés 
n'étaient  pas  dus  à  une  paralysie  vaso  motrice,  car  jamais,  ainsi  que  le 
dit  Charcot*,  ces  dernières  ne  vont  jusqu'à  occasionner  une  altéra- 
tion de  nutrition  des  tissus.  Ce  n'était  pas  non  plus  le  fait  de  la  sup- 
pression d'une  influence  trophique  du  trijumeau,  car  la  section  du 
grand  sympathique  au  cou  ne  donne  jamais  lieu  à  des  troubles  de 
la  nutrition  de  la  face,  et  la  section  du  trijumeau  qui,  quelquefois, 
occasionne  des  lésions  oculaires,  le  fait  —  d'après  les  expériences 
de  Sneliex  —  parce  qu'elle  détermine  une  anesthésie  qui  expose  les 
parties  atteintes  à  tous  les  accidents  des  causes  traumatiques, 
contact  permanent  de  l'air,  etc. 

D'autre  part,  Samuel,  cité  par  Charcot,  a  déterminé,  en  même 
temps  qu'une  hyperesthésie,  des  troubles  oculaires  —  une  véritable 
ophtalmie,  —  par  la  seule  irritation  du  ganglion  de  Casser,  et  ces 
mêmes  lésions  —  troubles  nutritifs  oculaires  —  ont  été  aussi  cons- 
tatées à  l'autopsio  des  sujets  présentant  soit  une  lésion  du  f^nnglioii 
de  Gasser,  soit  une  inflammation  du  nerf  trijumeau.  £nfln,  d'autres 
faits  cliniques  démontrent  que  certains  zonas  traumatiques  (bles- 
sures des  nerfs)  et  certains  zonas  secondaires  (  myélite  chronique, 
sclérose  des  cordons  postérieurs)  se  rattachent  manifestement  à  des 
altérations  irritatives  ou  inflammatoires  de  certains  territoires  ner- 
veux déterminés  (autopsies  de  Bœrenspruge,  Charcot,  Weidner,  etc.) 
soit  des  ganglions  spinaux,  soit  d'un  point  quelconque  de  la  péri- 
phérie du  nerf. 

Après  ces  considérations  sur  le  diagnostic  et  la  pathogénie  de 
cette  affection,  il  faut  aussi  dire  quelques  mots  du  traitement.  Il  y  a 
lieu  de  se  demander  si,  en  pareille  circonstance  et  en  présence  d'ac- 
cidents graves  du  côlé  de  la  cornée  et  de  l'iris,  on  ne  serait  pas  auto* 

i.  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux. 
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risé  à  une  intervention  opératoire.  Doit-on  rester  désarmé  et  user 
successivement  et  sans  succès  tous  les  moyens  pharmaceutiques? 
Ne  pourrait-on  pas,  par  exemple,  en  interrompant  Taction  nerveuse 
des  filets  qui  vont  animer  ces  membranes,  couper  court  à  tous  les 
accidents  ? 

Dans  la  séance  du  13  novembre  1882,  M.  le  prof.  Trélal  rendait 
compte  à  la  Société  de  chirurgie  *  de  Paris  d'un  tmvail  de  M.  Badal, 
prof,  à  Bordeaux,  sur  Télongation  du  nerf  nasal  contre  les  dou- 
leurs ciliaires.  Or  quand,  dans  l'herpès  zoster,  l'éruption  recouvre 
la  racine  du  nez,  l'espace  intersourcilier,  la  caroncule,  etc.,  c'est-à- 
dire  le  territoire  animé  par  le  nerf  nasal,  on  a  remarqué  qu'alors  se 
manifestent  —  faits  de  Ilutchinson,  d'Iïybord  et  celui-ci  —  des 
altérations  oculaires,  soit  du  côté  de  l'iris,  soit  du  côté  de  la  cornée. 
Presque  toujours  ces  altérations  sont  précédées  de  douleurs  in(ra- 
oculaires  plus  ou  moins  intenses,  que  l'on  peut  rapporter  à  une  névral- 
gie ou  à  un  état  inflammatoire  des  membranes  de  l'œil .  D'après  les 
observations  citées  à  la  Société  de  chirurgie,  les  douleurs  ciliaires 
sont  guéries  par  l'élongation,  non  pas  du  tronc  du  nerf  nasal,  —  de 
qui  émanent  tous  les  ûlets  nerveux  qui  se  distribuent  à  Toeil  directe- 
ment par  les  nerfs  ciliaires  ou  par  l'intermédiaire  du  ganglion  oph- 
talmique, auquel  il  fournit  la  racine  longue  et  grêle  ou  sensitive,  — 
mais  du  nerf  nasal  externe  à  sa  sortie  de  l'orbite,  en  un  point  situé 
à  égale  distance  du  tendon  direct  de  l'orbiculaire  et  de  la  poulie  car- 
tilagineuse du  grand  oblique.  Ce  nerf,  qui  continue  le  trajet  du  tronc 
principal,  a  été  élongé  avant  sa  bifurcation  :  M.  Badal  a  ainsi  réussi 
à  arrêter  des  phénomènes  pathologiques  vaso-moteurs,  sécréloireset 
trophiques  qui,  dans  plusieurs  ais,  accompagnaient  les  douleurs  ci- 
liaires. Sa  première  observation  a  trait  môme  à  un  cas  de  névralgie 
oculaire  et  pôri-orbitaire  qui  peut  être  rapproché  des  phénomènes 
nerveux  précédant  l'éruption  d'herpès.  Ne  serait-on  pas  autorisé  à 
user  de  cette  intervention,  le  cas  échéant,  dans  le  zona  ophtalmique? 

Je  n'hésiterais  pas,  pour  ma  part,  si  je  me  retrouvais  en  présence 
d'accidents  oculaires  graves  compliquant  la  névralgie  d'une  des 
branches  du  trijumeau  et  particulièrement  de  la  branche  ophtalmi- 
que, à  élonger  et  même  à  arracher  ou  sectionner  le  nerf  nasal  ex* 
terne  en  suivant  les  règles  tracées  par  le  prof,  de  Bordeaux,  inter- 
vention que  la  Société  de  chirurgie,  sur  le  rapport  de  M.  Trélat, 
a  bien  voulu  ne  pas  désapprouver.  Je  pense  même  que,  dans  ce  c^is, 
il  serait  sage  de  se  décider  à  agir  prompteraent,  avant  que  les  phé- 
nomènes de  désorganisation  aient  le  temps  de  se  faire  sur  l'iris  ou  la 

1.  Mémoire  de  la  Société  de  chirurgie  de  Paris,  janvier  1883. 
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cornée.  Ce  moment  peut  être  assez  exactement  déterminé  et  coïncide 
avec  la  formation  du  chémosis  conjonctival.  On  sait,  en  effet,  quelle 
est  la  relation  anatomique  qui  rapproche  ces  parties  :  le  ganglion 
ophtalmique  émet  deux  faisceaux  contenant  chacun  8  à  10  filaments, 
ce  sont  les  nerfs  ciliaires  qui  se  joignent  aux  filets  venus  directement 
au  nasal,  traversant  la  sclérotique,  cheminent  entre  elle  et  la  cho- 
roïde et  se  terminent  dans  le  muscle  ciliaire,  l'iris  et  la  conjonctive 
oculaire.  Si  donc  celle-ci  est  atteinte  dans  sa  nutrition,  on  doit  avoir 
des  doutes  sur  l'intégrité  do  l'iris  et  de  la  cornée.  Cette  cx)nsidéra- 
tion  peut  motiver  et  justifie  une  intervention,  qui,  môme  au  cas 
d'insuccès  et  vu  la  bénignité  de  l'opération,  —  si  celle-ci  ne  donnait 
aucun  résultat,  —  ne  pourrait  avoir  aucune  conséquence  ultérieure 
au  point  de  vue  fonctionnel  de  l'organe  de  la  vision. 


Revue  de  méd.,  tome  vin.  —  1888.  53 


Cirrhose  du  foie  avec  adénome.  Aseite  bômorrbagique. 


Par  I.  BRUHIi, 

Interne    des    hôpitanz, 


Nous  avons  eu  roocasion  d^observer  dans  le  service  de  notre  excel- 
lent maître  le  Dr  Dreyfus-Brisac  un  malade  atteint  de  cirrhose  du  foie 
avec  dégénérescence  adénomateuse,  dont  l'histoire  présente  plusieurs 
particularités  curieuses. 

L*adénome  étant  ordinairement  une  trouvaille  d'autopsie,  l'histoire 
clinique  en  a  souvent  été  écourtée  :  c'est  pourquoi  nous  publions  ici 
cette  observation  aussi  complète  que  possible.  Cette  partie  clinique 
sera  suivie  d'une  note  histologique  que  nous  devons  à  l'obligeance  de 
M.  le  D'  Letulle. 

Le  30  janvier  1888,  est  entré  dans  le  service  de  M.  le  Dr  Dreyfus- 
Brisac  à  l'hôpital  Tenon,  salle  Bichat,  lit  n®  16,  le  nommé  Del...  Remy. 
âgé  de  cinquante-deux  ans,  comptable.  Cet  homme  se  présente  h  la 
consultation  pour  une  aseite  dont  le  début  remonterait  à  deux  mois 
environ. 

De  parents  bien  portants,  fils  d'une  famille  se  composant  de  treize 
enfants,  qui  tous  avaient  une  tendance  à  l'obésité,  notre  malade  avait 
perdu  père  et  mère  d'affections  cancéreuses.  Les  renseignements,  &  ce 
sujet,  sont  bien  précis  :  le  père  est  mort  à  soixante-deux  ans  d'un  cancer 
du  pylore,  la  mère  est  morte  ix  soixante-un  ans  d'un  cancer  du  sein. 

Ses  antécédents  personnels  sont  peut-être  un  peu  moins  précis  : 
scarlatine  et  fièvre  typhoïde  dans  le  jeune  âge,  un  peu  plus  tard  une 
affection  intestinale  mal  déterminée. 

A  vingt-cinq  ans,  une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  ayant 
duré  3  mois. 

En  1883,  pour  la  première  fois,  œdème  des  membres  inférieurs,  épis- 
taxis  répétées  :  le  médecin  le  soigna  à  cette  époque  pour  une  maladie 
du  cœur  et  du  foie? 

Au  point  de  vue  diathésique,  notre  malade  n'a  jamais  eu  de  syphilis; 
il  n'a  eu  comme  manifestations  arthritiques  que  des  migraines  et  une 
tendance  prononcée  à  l'obésité. 

Mais  nous  avons  affaire  à  un  alcoolique,  prenant  du  vin  blanc  à 
jeun,  du  vin  dans  la  journée  en  dehors  des  repas,  buvant  3  absinthes 
par  jour;  nous  nous  trouvons  également  en  présence  d'un  fumeur. 

Dans  le  courant  de  l'été  1887,  notre  malade  perdit  sa  place  de  comp- 
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table;  depuis  il  ne  cessa  d'avoir  des  préoccupations,  des  soucis,  des 
chagrins  de  famille.  C'est  à  cet  ordre  de  causes  morales  qu'il  attribue 
sa  maladie. 

Ce  fut  d'abord  le  ventre  qui  augmenta,  en  même  temps  qu'il  put 
constater  un  amaigrissement  du  reste  du  corps.  Pendant  le  mois  de 
décembre,  l'appétit  diminua  petit  à  petit  ;  jamais  il  n'y  eut  de  dégoût 
prononcé  ni  pour  les  matières  grasses,  ni  pour  la  viande.  La  digestion 
s'efTectuait  encore;  c'est  à  peine  si  elle  était  devenue  plus  lente. 
Absence  absolue  de  vomissements  alimentaires,  bilieux,  ou  sanguins  ; 
garde-robes  régulières. 

Le  ventre  n'a  jamais  été  douloureux,  même  pas  dans  la  région 
hépatique.  En  somme  les  troubles  fonctionnels  du  côté  du  tube  digestif 
existaient,  mais  étaient  peu  accusés. 

Cependant  le  ventre  grossissait  rapidement,  et  c'est  Tascite  qui 
amène  le  malade  h  Thôpital,  le  30  janvier. 

Le  lendemain,  31  janvier,  on  fit  une  ponction  abdominale.  On  s'était 
cru,  en  effet,  en  présence  d'une  cirrhose  alcoolique  vulgaire.  La  ponc* 
tion  donna  issue  à  13  litres  de  liquide;  mais  ce  liquide  était  très  for- 
tement hémorrhagique.  Cette  particularité  frappa  M.  Dreyfus  et  lui 
lit  faire  quelques  réserves  sur  le  diagnostic. 

Les  suites  de  la  ponction  furent  bénignes,  malgré  la  soustraction  de 
liquide  sanguin. 

Au  moment  où  nous  avons  examiné  le  malade  (4  février),  on  se 
trouve  en  présence  d'un  homme  à  état  général  assez  satisfaisant,  avec 
un  amaigrissement  manifeste,  sans  être  très  prononcé.  L'appétit  est 
diminué,  mais  non  aboli. 

'  La  cavité  abdominale  est  de  nouveau  distendue  par  une  assez  grande 
quantité  de  liquide  reproduit  depuis  la  ponction.  Le  ventre  présente 
tous  les  signes  classiques  de  Tascite,  avec  une  matitô  remontant  à 
deux  travers  de  doigt  au-dessus  de  Tombilic.  Fluctuation  des  plus 
manifestes. 

Circulation  veineuse  complémentaire  nettement  dessinée. 

L'exploration  du  foie  n'est  pas  facile.  Par  la  percussion,  on  trouve 
que  la  limite  supérieure  atteint  le  mamelon;  la  limite  inférieure 
déborde  les  fausses  côtes  d'un  travers  de  doigt  environ.  Le  lobe  gauche 
paraît  surtout  augmenté  de  volume  :  sa  forme  est  un  peu  irrégulière  ; 
à  la  palpation  on  constate  l'existence  de  deux  ou  trois  noyaux  indurés, 
occupant  la  région  épigastrique. 

Actuellement  le   malade  ne  présente  pas  trace  d'ictère;  il  semble 
pourtant  que,  chez  lui,  il  aurait  eu  une  teinte  subictérique  des  con 
jonctives*. 

La  rate  est  difficile  à  délimiter;  elle  paraît  aussi  légèrement  hyper- 
trophiée. 

Le  cœur  est,  nprmal.  Très  léger  degré  d'athérome  artériel.  L'examen 
du  sang  est  négatif,  au  ppint  de  vue  d'une  leucocythémie  possible. 

Les  poumons  sont  à.  peu  près  saii^s^  à  signaler  seulement  quelques 


^ 
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frottemenlfl    pleuraux  et  des    râlea    sous-crép liants  limités  aux  deux 

bases,  et  plus  abondants  du  coté  droit. 

Les  urines  sont  rares,  foncées  et  renferment  un  abondant  sédiment 
uratique  :  en  un  mot,  véritables  urines  cirrhotiques.  Absence  d'albu- 
mine et  de  matières  colorantes  de  la  bile. 

Le  diagnostic  se  posait  donc  entre  la  cirrhose  alcoolique  et  le  cancer 
du  foie;  les  noyaux  du  lobe  gauche  et  l'ascite  hémorrhagique  plai- 
daient en  faveur  de  ce  dernier  diagnostic. 

Voyons  maintenant  comment  la  maladie  a  évolué. 

Les  jours  suivants,  l'ascite  augmente  rapidement. 

8  février.—  3°  ponction;  elle  donne  7  litres  d'un  liquide  mélangé  à  une 
forte  proportion  de  sang.  L'examen  microscopique  a  permis  d'y  déceler 
une  quantité  énorme  de  globules  rouges  à  peu  pràs  intacts. 

Le  ventre  vidé,  on  a  pu  procéder  à  une  exploration  méthodique  de 
la  cavité  abdominale. 

Foie.  —  Il  est  augmenté  de  volume,  surtout  dans  son  lobe  gauche.  Le 
lobe  droit  paraît  avoir  à  peu  prés  conservé  sa  forme  :  la  matité  hépa- 
tique mesurée  sur  une  ligne  verticale  s'étend  du  mamelon  à  deux  tra- 
vers de  dotgt  au-dessous  des  fausses  côtes. 

Le  lobe  gauche,  bien  plus  hypertrophié,  présente  des  irrégularités, 
des  bosselures,  des  nodosités  donnant  absolument  la  seasation  clas- 
sique du  cancer  du  foie.  Une  de  ces  nodosités  est  bien  plus  voluni* 
neuse  que  les  autres;  elle  siège  sur  la  ligne  médiane  du  corps,  dans  la 
région  éplgastrique,  un  peu  au-dessous  de  l'appendice  ziphoide;  sa 
forme  est  arrondie,  son  volume  semble  être  celui  d'une  chilaigne. 

Intégrité  parfaite  des  voies  biliaires. 

R&te.  ~  Elle  est  également  hypertrophiée  ;  elle  déborde  de  3  ou  3  tra- 
vers de  doigt  le  rebord  des  fausses  côtes  gauches  ;  la  partie  qui  déborde 
ainsi  est  facile  à  palper;  elle  parait  très  dure. 

L'exploration  du  ventre  est  négative  :  le  péritoine  paraît  absolument 
sain,  ainsi  que  l'intestin.  Absence  d'hémorrhoïdes. 

Les  jours  suivants,  l'état  général  du  malade  s'améliore  un  peu.  Il  ne 
présente  pas  le  faciès  cancéreux.  Les  pommettes  sont  colorées;  les 
joues  et  surtout  le  nez  sont  le  siège  de  petites  varicosltés. 

Apyrexie  complète,  depuis  le  début. 

Cependant  le  liquide  se  reproduit  avec  ténacité. 

2i  février.  —  3*  ponction,  donnant  14  litres  i/î  d'un  liquide  très 
rouge. 

3  mars.  —  4<  ponction,  donnant  13  litres  du  même  liquide.  L'explora- 
tton  dv^  ventre  permet  de  se  rendre  un  compte  très  net  de  l'augmentation 
de  voliima  de  la  nodosité  médiane  :  elle  fait  une  saillie  visible  sous  la 
pe.iu;  die  atteint  les  dimensions  d'une  noix. 

Ètnt  général  assez  satisfaisant.  Les  autres  signes  n'ont  pas  varié. 

il  mort.  —  5*  ponction.  Elle  donne  issue  à  12- litres  et  demi  d'un  li- 
quide jaune  un  peu  louche,  mais  ne  renfermant  plnsde  trace  de  sang. 
Au  microicope  on  ne  retrouve  plus  de  globules  rouges. 
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Gomme  dans  les  ponctions  précédentes  l'écoulement  du  liquide  s'est 
fait  très  facilement,  sans  qu'aucune  anse  ne  vienne  jamais  obturer  la 
canule. 

Le  malade,  soumis  depuis  son  entrée  à  Tiodure  de  sodium  à  petites 
dosesy  s'est  notablement  amélioré  :  appétit  sufllsant;  le  malade  digère 
bien  ses  aliments.  Les  urines  restent  toujours  rares,  présentant  tous 
les  caractères  d'urines  cirrhotiques;  pas  d'albumine. 
L'état  général  est  toujours  stationnaire  et  s'est  plutôt  amélioré. 
Cependant  le  liquide  se  reproduit  rapidement  :  ascite  abondante. 
(Bdème  considérable  des  membres  inférieurs,  qui  présentent,  à  la  partie 
inférieure  des  deux  jambes,  une  poussée  d'érythème  douloureux,  s'amen- 
dent aisément  par  la  poudre  d'amidon. 

Î9  mars.  —  6^^  ponction,  donnant  14  litres  i/2  de  liquide  ci trln,  légère- 
ment louche,  mais  ne  renfermant  plus  de  globules  rouges.  On  remarque 
cependant  que  des  anses  intestinales  viennent  fréquemment  obturer  la 
canule  et  interrompre  le  cours  du  liquide.  Un  stylet,  introduit  avec  pré- 
caulion,  écarte  Tanse  intestinale;  mais  le  plus  léger  frôlement  détermine 
un  écoulement  sanguin. 

Ce  détail  attire  notre  attention,  et  on  se  demande  si  on  a  affaire  à 
une  péritonite  chronique,  à  des  fausses  membranes  revêtant  l'intestin. 
L'épiploon  serait-il  en  cause?  Serait-ce  une  affection  de  la  séreuse 
qui  pourrait  donner  Texplication  de  Tascite  hémorrhagique  des  pre- 
mières ponctions? 

Cependant  la  palpation  de  l'abdomen  ne  révèle  absolument  rien  :  le 
malade  n'a  jamais  accusé  de  douleur  dans  le  ventre. 

Connaissant  les  dimensions  du  foie,  peu  hypertrophié,  on  se  propose 
de  pratiquer  à  droite  la  prochaine  ponction,  les  six  premières  ayant  été 
pratiquées  à  gauche. 

28  mars.  —  Le  malade  réclame  de  nouveau  une  ponction  (la  sep- 
tième), qui  donne  16  litres  et  demi  d'un  liquide  absolument  citrin. 

La  ponction  est  pratiquée  à  droite.  On  remarque  également  de  ce 
côté  une  tendance  à  l'hémorrhagie,  dès  que  le  stylet  vient  au  contact 
d'une  anse  intestinale. 

?  avril.  —  Le  malade  a  été  pris  durant  la  nuit  d'un  point  de  côté  très 
violent  à  droite.  Peut-être  est-ce  un  simple  point  de  névralgie  intercos- 
tale. Peut-être  se  fait-il  une  poussée  de  périhépatite.  La  douleur  cède 
facilement  h  une  injection  sous-cutanée  d'antipyi^ine. 

5 avril.  —  Le  malade  présente  un  état  toujours  stationnaire;  pas  de  ca- 
chexie; l'appétit  est  un  peu  meilleur.  Mais  le  liquide  se  reproduit  avec 
une  grande  ténacité.  On  lui  fait  une  nouvelle  ponction  (la  huitième), 
qui  donne  14  litres  1/2  d'un  liquide  ordinaire.  Tout  se  passe  comme  à 
l'ordinaire.  Dans  l'après-midi,  le  malade,  soulagé  à  la  suite  de  la  ponc- 
tion, se  lève.  Subitement  il  est  pris  d'une  syncope,  avec  pâleur  extrême 
et  dyspnée  atroce.  Pas  de  point  de  côté  ;  pas  de  toux. 

6  avril.  —  Faciès  très  altéré;  le  malade  est  toujours  pâle  et  très  dys- 
pnéique. 


830  REVUE  DE  MiDEClNE 

L*ausou1tation  du  poumon  et  du  cœur  est  absolument  négative.  Le 
moindre  mouvement  que  l'on  fait  faire  au  malade  détermine  une  dyspnée 
extrême. 

En  découvrant  le  malade,  ce  qui  frappe  c*est  Faugmentation  de  vo- 
lume du  ventre,  distendu  par  une  plus  grande  quantité  de  liquide: 
d'ordinaire  le  liquide  se  reproduisait  bien  moins  vite. 

Le  lobe  gauche  du  foie  présente  actuellement  une  tuméfaction 
arrondie,  dure,  uniformément  consistante,  presque  rénitente,  à  peine 
douloureuse  à  la  pression.  Cette  tumeur,  que  nous  avons  vu  se  déve- 
lopper, présente  les  dimensions  d'un  gros  œuf.  Au  voisinage  de  cette 
tumeur  principale,  on  sent  plusieurs  noyaux  plus  petits. 
Le  malade  meurt  de  syncope,  dans  le  courant  de  l'après-midi. 
A  quoi  faut-il  attribuer  la  mort?  On  avait  pensé  à  une  embolie  pul- 
monaire, à  une  thrombose  cardiaque;  mais  on  ne  trouvait  pas  désignes. 
La  véritable  cause  occasionnelle  de  cette  mort  nous  sera  révélée  par 
Tautopsie. 

Autopsie.  —  Elle  a  été  pratiquée  le  8  avril,  trente-huit  heures  après 
la  mort 

A  l'ouverture  de  la  cavité  abdominale,  on  voit  s'écouler  une  quantité 
considérable  de  liquide  très  fortement  hémorrhagique ;  on  trouve  éga- 
lement, en  écartant  les  anses  intestinales,  quelques  caillots  cruoriques 
disséminés  entre  elles. 

La  quantité  de  liquide  représentait  très  approximativement  de  S  à 
6  litres. 

De  plus,  on  voit  une  sorte  de  tablier  cruorique,  formé  uniquement  de 
caillots  sanguins,  recouvrant  le  grand  épiploon,  suivant  un  trajet  sen- 
siblement parallèle  à  ce  dernier;  il  part  des  régions  abdominales  supé- 
rieures recouvrant  le  foie  et  l'estomac,  et  descend  jusqu'à  rombiiic 
L'ensemble  de  ces  caillots  pesait  1200  grammes. 

Ce  premier  fait  donne  l'explication  de  la  cause  occasionnelle  de  la 
mort  :  le  malade,  en  effet,  a  dû  succomber  à  cette  énorme  hémorrhagie 
interne.  D'ailleurs  tous  les  signes  qu'a  présentés  le  malade  concordent 
fort  bien  avec  ce  diagnostic.  L'augmentation  rapide  du  volume  du 
ventre,  qui  nous  avait  frappé,  trouve  également  une  explication  très 
plausible.  Cependant  cette  cause  un  peu  insolite  de  mort  n'avait  pas 
été  diagnostiquée. 

Cette  hémorrhagie  une  fois  constatée,  il  s'agissait  d'en  rechercher  le 
point  de  départ. 

Pour  cela,  on  a  commencé  par  examiner  soigneusement  le  péritoine. 
Or,  cette  séreuse  ne  présente  que  par  endroits  une  teinte  rougeàtre, 
due  uniquement  à  l'imbibition.  Nulle  part  on  ne  trouve  trace  de  péri- 
tonite* Le  grand  épiploon,  comme  le  reste  du  péritoine,  parait  absolu- 
ment sain.  Quelques  adhérences  unissaient  tout  simplement  le  grand 
épiploon  au  péritoine  pariétal,  au  niveau  des  ponctions  pratiquées  dans 
les  fosses  iliaques  droite  et  gauche.  Ces  adhérences  étaient  dues,  sans 
doute,  aux  piqûres. 
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Le  péritoine  périhépatique  présentait  un  épaississement  considé- 
rable» résultat  d'une  inflammation  chronique  et  déjà  ancienne.  Cette 
périhépatite  créait  autour  du  foie  des  adhérences  telles  que  Ton  était 
obligé  de  disséquer  le  foie  au  milieu  de  cette  masse. 

Autour  de  la  rate,  nous  avons  aussi  pu  constater  une  périsplénite 
assez  intense. 

La  veine  porte,  dans  sa  portion  extra-hépatique,  a  paru  saine. 

Rien  à  signaler  du  côté  du  pédicule  du  foie. 

Pas  d'hypertrophie  des  ganglions  du  hile,  ni  de  la  petite  courbure  de 
l'estomac. 

Rien  du  côté  des  veines  hémorrhofdales. 

Les  parois  stomacales  et  œsophagiennes  ne  présentaient  aucune  alté- 
ration; on  y  constate  à  peine  la  présence  de  quelques  varicosités,  peu 
saillantes;  nulle  part  on  ne  trouve  trace  de  déchirure  vasculaire. 

En  somme,  jusqu'alors  Torlgine  de  Thémorrhagie  péritonéale  nous 
échappe. 

Foie.  —  Le  foie,  disséqué  dans  sa  gangue,  était  en  somme  peu  altéré 
dans  sa  forme.  Légèrement  augmenté  de  volume,  il  pesait  2000  grammes. 

Sa  surface  était  irrégulière,  grenue,  tapissée  de  granulations  de 
dimensions  très  variables,  présentait,  en  un  mot,  l'aspect  du  foie  ctr- 
rhotiqtie.  Intégrité  parfaite  de  la  vésicule  biliaire, 

A  la  partie  antérieure  du  lobe  gauche,  en  un  point  correspondant  à 
peu  près  à  la  ligne  médiane  du  corps,  était  appendue  une  tumeur  pédi» 
culée^  mais  à  gros  pédicule^  lisse  dans  la  plus  grande  partie  de  son 
étendue»  régulièrement  ovoïde,  ayant  le  volume  d'un  petit  œuf.  Au  voi- 
sinage de  son  pédicule,  cette  tumeur  était  entourée  de  plusieurs 
tumeurs  ayant  à  peine  le  volume  d'un  noyau  de  cerise.  Ces  petites 
tumeurs  présentaient  exactement  les  mêmes  caractères  physiques  que 
la  tumeur  principale;  comme  elle,  elles  étaient  pédiculées  :  en  somme 
c'était  une  véritable  reproduction  en  miniature  de  la  première. 

En  examinant  avec  soin  ces  petites  tumeurs  on  trouve,  en  un  point 
situé  à  la  partie  gauche  de  la  tumeur  principale,  une  petite  solution  de 
continuité,  recouverte  d*un  caillot  C'est  le  point  de  départ  de  l'hémor- 
rhagie. 

Sur  une  coupe  du  foie,  on  reconnaît  tout  d*abord  les  lésions  ordinaires 
de  la  cirrhose  ;  d'épaisses  travées  fibreuses  parcourent  le  parenchyme, 
emprisonnant  des  lobules. 

Mais  en  outre  on  constate  que  le  foie  est  parsemé  de  tumeurs  petites, 
mollasses,  de  couleur  jaunâtre,  de  forme  irrégulière,  de  dimensions 
très  variables.  On  suppose  une  dégénérescence  adénomateuse  de 
l'organe. 

La  tumeur  principale,  sur  une  coupe,  présente  également  tous  les 
caractères  macroscopiques  de  l'adénome.  Elle  est  entourée  sur  toute  sa 
périphérie  d'une  couche  épaisse  de  cinq  millimètres  environ,  formée 
uniquement  de  sang  coagulé.  Ce  caillot,  sur  une  coupe,  formait  une  véri- 
table enveloppe  à  la  tumeur. 
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Il  est  probable  qu'il  se  sera  fait  une  hémorrhagie  dans  rintérieur  de 
cette  tumeur  adénomateuse.  Le  sang  se  sera  collecté  à  la  périphérie,  et 
aura  fait  éclater  la  membrane  qui  rencapsulait,  en  un  point  où  elle 
offrait  le  moins  de  résistance,  c'est-à-dire  au  voisinage  des  petits  adé- 
nomes dont  nous  avons  signalé  Texistence. 

Les  autres  viscères  étaient  moins  intéressants. 

La  rate,  augmentée  de  volume,  pesait  900  grammes.  Elle  était  dure, 
manifestement  scléreuse. 

Les  poumons  étaient  légèrement  congestionnés  à  leur  base;  à  ce 
niveau  on  constatait  aussi  quelques  adhérences  pleurales. 

Le  cœur^  gros,  flasque,  ne  présentait  aucune  lésion,  ni  orificielle,  ni 
valvulaire. 

Vaortey  elle-même,  ne  présentait  que  des  traces  d'aortite. 

Les  retns  étaient  pâles  et  anémiés,  mais  ne  présentaient  aucune  lésion 
constatable  à  Toeil  nu  ;  la  capsule  était  peu  adhérente. 

Vœsophage  et  Vestomac  étaient  parfaitement  sains. 

Nulle  part  d*adénopathies. 

M.  Letulle  a  bien  voulu  se  charger  de  Tezamen  microscopique  du 
foie.  Voici  la  note  qu*il  nous  a  remise  à  ce  sujet. 

Examen  microscopique,  —  L'examen  microscopique  permet  de  cons- 
tater tout  d'abord  que  le  foie  est  envahi,  dans  toutes  les  régions  sou- 
mises à  notre  observation,  par  une  cirrhose  annulaire  déjà  ancienne, 
biveineuse  et  généralisée. 

En  outre,  sur  les  coupes  colorées  au  picro-carmin,  on  peut  déjà,  à 
Tœii  nu,  distinguer,  au  milieu  des  travées  scléreuses  larges  et  anasto- 
mosées entre  elles  qui  sectionnent  en  tous  sens  le  parenchyme  hépati- 
que, de  nombreux  îlots  plus  vivement  colorés  que  le  reste  des  lobules. 
Ces  îlots,  qu'un  faible  grossissement  démontre  être  des  blocs  adénoma- 
teux,  affectent  pour  ainsi  dire  sstns  exception  une  forme  régulièrement 
arrondie.  Ce  sont  donc  des  sphères  complètes  de  tissu  adénomateux  dont 
la  structure  mérite  une  courte  description. 

Chaque  îlot  adénomateux  est  constitué,  quel  que  soit  son  volume,  par 
des  colonnettes  cellulaires  épaisses,  assez  régulièrement  cylindriques, 
souvent  anastomosées  entre  elles,  et  affectant  dans  leur  ensemble  les 
directions  les  plus  variées;  d'une  manière  générale,  cependant,  les 
colonnes  adénomateuses  sont  centrifuges  par  rapport  à  l'axe  de  Tilot 
auquel  elles  appartiennent,  ce  qui  donne  souvent  aux  blocs  adénoma- 
teux un  aspect  rayonné  assez  caractéristique. 

Les  colonnes  ou  cylindres  adénomateux  qui  constituent  ainsi  par  leur 
réunion  les  blocs  ou  îlots  néoplasiques  ont  deux  caractères  communs 
qui  permettent  de  les  reconnaître  sans  peine,  alors  même  qu'ils  ne 
commenceraient  qu'à  se  dessiner  au  milieu'  des  trabécules  hépatiques 
encore  saines  :  1®  Ces  cylindres  sont  formés  par  l'agrégat  d'un  assez  grand 
nombre  de  grosses  cellules  polyédriques,  munies  d'un  ou  de  plusieurs 
volumineux  noyaux  vivement  colorés  par  les  réactifs  appropriés,  parti- 
culièrement  par  le  carmin  aluné,  Thématoxyline  et  surtout  la  vésuvine. 
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-2<>  Sur  une  coupe  transversale,  tous  ces  cylindres  adénomateux  sont  visi- 
blement constitués  par  la  réunion  concentrique  de  plusieurs  cellules 
dont  chacune  dirige  son  noyau  de  façon  à  ce  que  son  grand  axe  con- 
verge vers  l'axe  fictif  de  la  colonne  cylindrique.  Suivant  les  régions 
examinées,  Taxe  du  cylindre  néoplasique  est  comblé  par  des  cellules 
polyédriques  ou  par  des  amas  brillants,  petits  calculs  microscopiques, 
lo^és  dans  une  cavité  centrale.  Cette  dernière  disposition  est  des  plus 
rares;  le  plus  habituellement  les  cylindres  adénomateux  sont  pleins  et 
forment  des  blocs  épais. 

Les  cylindres  adénomateux  n'ont  pas  de  paroi  propre;  ils  ne  sont 
sépares  les  uns  des  autres  que  par  des  fentes  plus  ou  moins  larges  dans 
l'intérieur  desquelles  on  n'aperçoit  que  quelques  rares  fibrilles  conjonc- 
tives et  quelques  vaisseaux  capillaires. 

L*enveloppe  de  chaque  lobule  adénomateux  est  variable  :  tantôt  c'est 
une  série  de  cellules  hépatiques  aplaties,  écrasées  par  la  masse  néo- 
plasique dont  le  développement  est  exubérant;  tantôt  il  existe  une  véri- 
table coque  fibreuse  péri-adénomateuse,  et  cet  anneau  scléreux  s'est 
souvent  formé  en  plein  lobule  hépatique;  tantôt  enfin  ce  sont  les  bandes 
cirrhotiques  anciennes  péri-lob ulaires  qui  sont  devenues  la  limite  de 
l'adénome,  si  bien  qu'on  croirait  alors  avoir  afïaire  à  un  lobule  hépa- 
tique devenu  adénomateux  en  masse,  par  transformation  néoplasique  de 
chacune  de  ses  trabécules  radiées. 

Il  existe  dans  un  petit  nombre  de  points  des  îlots  adénomateux  mani- 
festement développés  dans  l'intérieur  de  cavités  vasculaires.  L'examen 
attentif  de  ces  régions  permet  d'établir  qu'il  s'agit  de  rameaux  de  la 
veine  porte. 

On  trouve  en  outre,  au  milieu  des  travées  scléreuses  énormes  qui 
sillonnent  toute  la  glande,  de  petits  nodules  adénomateux,  à  peine 
plus  volumineux  que  la  lumière  d'une  veinule  porte,  mais  bien  isolés 
dans  un  espace  conjonctif  interstitiel  :  il  semble  qu'il  s'agisse  là  de 
quelques  cellules  hépatiques  dissociées  par  l'ancien  processus  de 
sclérogenèse  périlobulaire  et  ayant  subi  secondairement  la  dégénéres- 
cence adénomateuse. 

Les  canalicules  biliaires  sont  très  nombreux  et  bien  visibles  sur 
toutes  les  coupes  ;  ils  ne  semblent  affecter  aucun  rapport  avec  les  îlots 
adénomateux. 

Les  lobules  hépatiques  encore  respectés  par  le  double  processus  qui 
a  envahi  le  foie  sont,  en  maints  endroits,  profondément  altérés  pour 
leur  propre  part  :  un  grand  nombre  de  cellules  hépatiques  sont  grais- 
seuses; d'autres  sont  chargées  de  pigment  brunâtre.  Il  en  résulte  que 
la  presque  totalité  de  l'organe  était  en  voie  de  dégénérescence. 

Il  est  intéressant  de  rechercher  d'autre  part  si  l'état  des  cellules  adé- 
nomateuses  correspond  aux  souffrances  des  cellules  hépatiques  con- 
servées. Dans  le  plus  grand  nombre  des  points  observés,  au  contraire, 
l'évolution  adénomateuse  est  en  pleine  poussée  ascensionnelle  :  une 
foule  d'îlots  néoplasiques  sont  gorgés  de  cellules  riches  en  noyaux 
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bourgeonnants.  Nous  y  avons  recherché  la  karyokinèse,  et  la  safranine 
ainsi  que  le  carmin  aluné  nous  en  ont  donné  plusieurs  fois  les  figures 
caractéristiques. 

Sur  plusieurs  points  cependant,  et  tout  particulièrement  au  niveau 
de  la  tumeur  pôdiculisée  qui  semble  bien  avoir  été  l'origine  de  Thé- 
morrhagie  intrapéritonéale  à  laquelle  a  succombé  le  malade,  les  îlots 
adénomateux  commençaient  à  devenir  hémorrhagiques.  Dans  ce  der- 
nier point  surtout,  la  surface  de  la  tumeur  polypiforme  était  le  siège 
d'une  vaste  ecchymose  sous-péritonéale,  épaisse  de  3  à  4  millimètres,  et 
au-dessous  de  laquelle  les  cylindres  adénomateux  étaient  violemment 
refoulés,  désagrégés,  on  pourrait  presque  dire  pulvérisés.  Nul  doute 
qu'au  niveau  du  pédicule  de  cette  petite  tumeur  rhémorrhagie  sous- 
soreuse  n'ait  infiltré  largement  aussi  les  tissus  et  favorisé,  sinon  déter- 
miné, la  rupture  des  parties  qui  retenaient  encore  la  masse  à  la  sur- 
face du  foie.  Dans  le  reste  de  son  étendue  le  polype  en  question  n'était 
pour  ainsi  dire  pas  hémorrhagique;  mais  en  de  nombreux  points  les 
capillaires  intertrabéculaires  étaient  fortement  ectasiés  et  gorgés  de 
sang. 

Plusieurs  points  dans  cette  observation  nous  ont  paru  intéressants. 
Tout  d'abord  l'histoire  clinique  de  notre  malade  prouvera  qu'il  est  pos- 
sible de  diagnostiquer  l'adénome  du  foie. 

En  cfTet,  nous  nous  sommes  trouvés  en  présence  du  tableau  clinique 
complet  de  la  cirrhose  du  foie  :  ascite,  circulation  supplémentaire, 
mégalosplénie,  urines  typiques;  mais,  de  plus,  nous  avions  les  nodosités 
révélées  par  la  palpation  du  foie  ;  enfin  l'ascite  était  hémorrhagique. 

Le  diagnostic  était  surtout  à  faire  entre  la  cirrhose  et  le  cancer  du 
foie.  Mais  ni  l'une  ni  Tautre  de  ces  affections  ne  répondait  exactement 
aux  symptômes  que  présentait  le  malade.  Par  exclusion,  on  aurait  dû 
conclure  à  l'existence  de  l'adénome  :  il  faut  cependant  avouer  que  ce 
n'est  que  post  mortem  que  nous  avons  posé  ce  diagnostic. 

La  première  idée  fut  celle  de  cirrhose.  Mais  l'ascite  hémorrhagique, 
l'existence  de  noyaux  marronnes,  donnant  la  sensation  habituelle  du 
cancer,  l'âge  du  malade,  les  renseignements  précis  recueillis  sur  sa 
famille  (père  et  mère  morts  d'affections  cancéreuses)  :  toutes  ces  rai* 
sons  plaidaient  en  faveur  du  cancer.  Si  la  cirrhose  seule  est  incapable 
de  donner  une  explication  suffisante  de  ces  divers  phénomènes,  certains 
signes  sont  aussi  en  contradiction  avec  l'hypothèse  de  cancer. 

Prenons,  par  exemple,  l'ascite. 

L'ascite  n'est  pas  un  signe  obligatoire  du  cancer  :  souvent  elle  ne 
s'accuse  qu'avec  la  période  de  cachexie  ;  exceptionnellement  elle  pour- 
rait présenter  l'abondance  et  la  reproduction  rapide  que  nous  avons 
notées  dans  l'observation. 

L'ascite  hémorrhagique  peut  se  rencontrer  dans  le  cancer  du  foie, 
surtout  cependant  s'il  s'est  propagé  au  péritoine  ou  s'il  est  arrivé  à  la 
période  de  cachexie.  Or,  dans  notre  cas,  il  n'y  avait  pas  de  cancer  de 
la  séreuse,  et  notre  malade  n'était  pas  un  cachectique.  D'ailleurs  ce 
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qui  prouve  bien  que  Thémorrhagie  n'était  pas  due  à  la  cachexie,  c*est 
que,  dans  l'intervalle  de  deux  ponctions,  le  liquide  avait  totalement 
changé  de  nature,  et,  de  franchement  hémorrhagique  qu'il  avait  été. 
est  redevenu  séreux.  Nous  croyons  être  en  droit  d'affirmer,  dans  ces 
circonstances,  que  Thémorrhagie  était  un  phénomène  accidentel ,  et  non 
dyscrasique.  Ajoutons  que  le  patient  n'était  nullement  prédisposé  aux 
pertes  de  sang  :  tout  au  plus  relève-t-on  dans  ses  antécédents  quel- 
ques épis  taxi  s  légères. 

Donc  Tascite  que  nous  avons  observée  s'accorde  mal  avec  Thypothèse 
de  cancer,  qui,  d'ailleurs,  ne  saurait  donner  Texplication  de  Thypertro- 
phie  de  la  rate. 

Enfin,  et  surtout  ce  qui  devait  nous  faire  rejeter  le  cancer,  c'est  la 
marche  essentiellement  lente  de  TafTection  que  nous  avons  vue  évoluer, 
et  dont  la  durée  a  été  certes  abrégée  par  un  accident  intercurrent, 
cause  4le  la  mort. 

Au  point  de  vue  anatomique  nous  signalerons  la  forme  pédiculée  de 
la  tumeur,  rappelant  à  peu  près  celle  d'un  polype.  C'est  cette  grosse 
masse  adénomateuse  qui  a  été  le  point  de  départ  de  Thémorrhagie, 
dont  M.  Letulle  a  fait  voir  le  processus  dans  la  note  histologique  qu'il 
a  bien  voulu  nous  autoriser  à  annexer  à  l'observation  clinique. 

Enfin  cette  observation  peut  servir  d'argument  aux  auteurs  qui  ont 
voulu  établir  les  rapports  de  l'adénome  et  du  cancer  :  notre  malade, 
en  effet,  était  fils  de  cancéreux. 


Note  sur  un  cas  d^épilepsie  pneumonique 

chez  un  aleooliqne^ 


Par  LEMAIRE, 

Interne  des  hôptUnz  de  Lille. 


Le  nommé  Alexandre  C...,  âgé  de  quarante  ans,  garçon  de  magasto, 
entre  à  Phôpital  Saint-Sauveur  le  12  mai  1888. 

Cet  homme  ne  peut  donner  aucun  renseignement  sur  sa  famille.  Aban- 
donné par  ses  parents  lorsque  1  était  jeune  enoore,  il  fut  élevé  par  une 
nourrice.  11  n'a  jamais  connu  ni  son  père  ni  sa  mère,  et  personne  ne  lui 
a  jamais  parlé  d'eux.  On  ne  peut  par  conséquent  pas  savoir  s'il  existait 
dans  sa  famille  des  épileptiques  ou  une  tare  nerveuse  dont  il  aurait  pu 
subir  l'influence  héréditaire. 

Quant  à  lui,  bien  musclé  et  vigoureux,  il  est  doué  d'une  constitution 
très  robuste  :  jusqu'à  l'Âge  de  trente-deux  ans»  il  n'avait  jamais  été  malade. 

A  cette  époque,  il  a  contracté  une  pneumonie  dont  nous  reparlerons 
plus  loin.  Jamais,  en  d*autres  circonstances,  il  n'a  présenté  de  phénomè- 
nes nerveux  ni  de  symptômes  pouvant  se  rapporter  à  l'épilepsie. 

Il  n'a  pas  eu  la  syphilis. 

Dès  son  enfance,  il  mena  joyeuse  vie  et  se  livra  de  bonne  heuro  aux 
excès  alcooliques.  A  l'âge  de  11  ans,  il  suivait,  pour  apprendre  le  métier, 
un  voyageur  de  commerce,  auprès  duquel  il  était  à  bonne  école.  11  réglait 
sa  conduite  sur  celle  de  son  protecteur,  l'accompagnant  dans  ses  courses 
forcées  et  partageant  ses  nombreuses  libations.  Il  buvait  comme  lui  et 
autant  que  lui.  Ajoutez  à  cela  les  fatigues  de  la  profession,  la  vie  d'hôte, 
les  longues  soirées  passées  au  cabaret  et  dans  les  autres  établissements 
publics,  et  un  repos  insuffisant. 

A  dix-sept  ans,  il  voyagea  seul  ;  ce  fut  bien  pis  encore.  Puis  il  fut  attaché 
comme  employé  à  une  maison  de  commerce.  Pendant  la  journée,  il  s'échap- 
pait, quittait  son  poste  et  courait  chez  le  débitant  voisin  avec  quelques 
amis  :  «  chacun  payait  sa  tournée  i.  A  midi,  nombreux  apéritifs,  absinthe 
et  autres  liqueurs  plus  ou  moins  alcooliques.  Aussi,  au  moment  des  re- 
pas, il  lui  était  impossible  de  manger.  Après  avoir  fini  sa  journée,  il 
allait,  toujours  en  compagnie,  passer  la  nuit  à  boire.  Souvent  l'orgie  se 

1.  Observation  recueillie  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Wannebroocq. 


RECUEIL  DE  FAITS.  —  ÉPILEPSIE  PNEUMONIQUE         837 

continuait  juBqu'au  matin  et  il  rentrait  à  son  travail  sans  avoir  dormi. 
Le  lendemain  matin,  il  buvait  cinq  ou  six  grands  verres  de  genièvre, 
quelquefois  davantage;  puis  il  recommençait  Tezistenoede  la  veille.  Aussi, 
dèd  TAge  de  vingt-deux  ans  se  manifestèrent  des  symptômes  d'aioooli^me 
qui,  d'ailleurs,  n'atteignirent  jamais  un  degré  d'intensité  considérable.  Il 
supportait  bien  la  boisson,  et  rarement  il  allait  jusqu'à  l'ivresse. 

Ordinairement,  Talcool  et  les  fatigues  lui  procuraient  la  nuit  un  som- 
meil très  lourd;  mais  quand  par  hasard  il  avait  gardé  une  réserve. rela- 
tive, son  sommeil  était  agité.  Il  était  en  proie  à  des  cauchemars,  à  des 
rêves  terribles  ou  à  des  visions  fantastiques.  —  Le  matin,  il  remarquait 
un  léger  tremblement  qui  se  dissipait  bien  vite.  Il  n'eut  jamais  de  pyrosis 
ni  de  vomissements  habituels  le  matin,  ni  de  troubles  de  la  vision; 
Taouité  visuelle  était  conservée;  toutefois,  il  avait  des  hallucinations, 
mais  très  fugitives. 

Il  y  a  huit  ans,  étant  à  Paris,  il  gagna  une  maladie  fébrile  pour  laquelle 
il  fat  soigné  à  l'Hôtel-Dieu.  Ce  qull  dit  des  symptômes  qu'il  a  présentés 
permet  de  croire  que  c'était  une  pneumonie  :  point  de  côté  à  gauche, 
fièvre  vive,  dyspnée,  toux,  crachats  d'abord  sanguinolents,  puis  rougeâ- 
tres,  jaunes,  épais  et  visqueux. 

Cette  pneumonie  a  débuté  d'une  façon  particuUèrement  remarquable.  Il 
déclare  formellement  qu'elle  a  commencé  par  une  attaque  de  nerfs  ressem- 
blant à  une  attaque  d'épilepsie  :  il  est  tombé  brusquement  sans  connais- 
sance, et  fut  ensuite  violemment  agité  de  grands  mouvements  convulsifs. 
Il  a  été  transporté  à  Thôpital  et  ce  n'est  que  là  qu'il  a  repris  connais- 
sance. 

Ni  avant,  ni  après  cette  attaque  épileptiforme,  il  n*a  eu  de  frisson.  Quant 
au  siège  de  la  pneumonie,  on  ne  peut  déterminer  si  elle  avait  envahi  le 
sommet  ou  le  lobe  inférieur  du  poumon. 

Il  fut  envoyé  en  convalescence  à  Vinoennes.  Au  bout  d'un  mois,  la 
gaérison  était  complète. 

Suivant  les  recommandations  expresses  de  son  médecin,  il  se  corrigea 
de  ses  habitudes  alcooliquesi  mais  ceci  ne  dura  que  trois  ans.  Il  perdit  sa 
femme  et  voulut  noyer  son  chagrin  et  ses  ennuis  dans  l'alcool.  Il  reprit 
son  genre  de  vie  d'autrefois  et  se  livra  à  de  nouveaux  excès. 

Tout  alla  bien  jusqu'au  mois  de  mai  1888.  C'est  alors  que  débuta  tout 
à  coup  une  nouvelle  pneumonie  pour  laquelle  il  entra  à  l'hôpital. 

Pendant  quelques  jours,  il  ressentit  un  malaise  inaccoutumé,  perte 
d'appétit,  courbature,  etc.,  et,  dans  la  nuit  du  7  au  8  mai,  on  l'entendit 
marober  dans  sa  chambre,  toussant  quelquefois.  Il  n'attachait  aucune 
importanoe  à  ces  symptômes. 

Le  S  mai,  en  se  levant,  il  eut  un  von^isaement,  puis  il  fut  pris  d'une 
attaque  d'épilepsie. 

Voici  le  récit  de  cette  attaque,  d'après  plusieurs  témoins  : 

Subitement,  il  se  mit  à  tournoyer  sur  lui-même  en  poussant  un  cri, 
puis  aussitôt  il  tomba  comme  une  masse  la  face  sur  le  parquet.  Tout  son 
4Xirps  se  caîdit»  les  bras,  les  jiunbes,  le  tronc*  La  face  et  le  cou  étaient 
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turgides,  les  veines  gonflées,  les  yeux  largement  ouverts  et  convulsée. 

Bientôt  à  cette  raideur  générale  succéda  une  agitation  extrême.  La 
face  était  horriblement  grimaçante  ;  il  frappait  de  la  tète  le  plancher,  et 
lançait  violemment  les  bras  et  les  jambes  contre  les  objets  environnants» 
se  liMsaut  des  contusions  multiples,  qu*on  retrouve  encore  à  son  entrée. 
Il  avait  un  peu  d'écume  dans  la  bouche,  mais  pas  de  sang.  Ces  convul- 
sions s'apaisèrent  et  fltvKt  place  à  un  coma  profond,  avec  résolution  com- 
plète, respiration  stertoreuse. 

Transporté  dans  son  lit,  il  reprit  ses  sens  :  l'attaque  avait  duré  40  mi- 
nutes. A  son  réveil,  il  n'a  pas  ressenti  de  douleur,  mais  seulement  de 
l'abattement;  pas  de  morsure  de  la  langue. 

Puis  il  éprouva  un  violent  mal  de  tète  et  un  point  de  côté  à  droite.  Il 
commença  à  tousser  plus  fréquemment,  et  rendit  quelques  craohats  striés 
de  sang.  De  plus,  il  avait  de  la  dyspnée  et  de  la  fièvre.  Mais  ici,  comme 
dians  le  cas  précédent,  il  n'avait  pas  eu  de  frisson. 

Le  lendemain  9  mat,  il  souffrait  encore  de  céphalalgie,  de  courbature, 
de  point  de  côté.  La  toux  et  la  fièvre  persistaient.  Mais  le  malade,  homme 
assez  énergique,  voulut  réagir  contre  le  mal.  Il  se  rendit  à  son  travail. 

Le  10  et  le  il  mai,  même  état.  11  va  encore  travailler. 

Le  12  mai,  les  crachats  sont  plus  abondants  et  sont  franchement  san- 
guinolents. Il  a  un  peu  de  diarrhée.  Une  peut  plus  se  lever,  rinappétenoe 
est  complète;  il  entre  le  soir  à  l'hôpital  Saint-Sauveur. 
*  La  température  est  de  40«.  Le  malade  est  oppressé  ;  il  tousse  et  montre 
quelques  crachats  de  couleur  Jaunâtre,  visqueux,  adhérents.  Le  point  de 
côté  persiste  vers  les  5*  et  6^  espaces.  Mais  il  n'est  plus  très  violent.  La 
langue  est  blanche,  un  peu  sèche. 

Examen  thoracique.  —  Le  poumon  gauche  est  absolument  sain. 

Du  côté  droit,  la  percussion  rend  un  son  ihat  au  sommet,  en  avant 
comme  en  arrière.  Il  n'y  a  pas  de  déformation  thoracique.  L'ampliation 
est  sensiblement  la  même  des  deux  côtés.  Les  vibrations  sont  augmentées 
dans  tout  le  sommet  L'auscultation  fait  entendre  en  avant  un  souffle  des 
deux  temps  sous  la  clavicule  et  des  râles  sous-crépitants  fins;  en  arrière, 
du  souffle  tubaire  des  deux  temps  dans  la  fosse  sus-épineuse,  dans  Tcs- 
pace  interscapulaire  et  dans  la  fosse  sous-épineuse,  souffle  plus  rude  et 
plus  intense  dans  cette  dernière.  On  entend  des  râles  sous-orépttants 
nombreux  dans  la  fosse  sus-épineuse  et  l'espace  interscapulaire,  et  dis 
râles  très  fins  vers  Tangle  inférieur  de  l'omoplate.  Il  y  a  de  la  broncho* 
phonie.  Tous  ces  signes  se  retrouvent  dana  la  région  axillaire. 

À  la  base  droite,  il  y- a  quelques  râles  ronflants. 

Le  malade  est  donc  atteint  d'une  pneumonie  aiguë,  qui  a  envahi  le 
lobe  supérieur  du  poumon  droitr  II  est  au  quatrième  jcAjir  de  sa  maladie. 

Tous  les  autres  organes  sont  intacts.  Il  ne  présente  pas  de  msnVtttlUr 

tiens  alcooliques  bien  nettes  ;  il  n^a  psM  d'anesthésie,  pas  de  tremblement. 

*  '  En  raison  des  habitudes  alcooliques  du  malade,  on  prescrivit  un  traite- 

'ment  dont  la  base  était  l'alcool  sous  forme  de  cognac,  et  lestoniquet.   : 

'    La  pneumonie  suivit  son  cours  normal,lsàiiiB- préèetttei' dans  Mm^^w^ 
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lution  aucune  complication,  aucun  symptôme  cérébral.  Le  malade  n*a  pas 
déliré  un  seul  instant. 

La  défervescence  se  produisit  le  7*  jour  et,  le  26  mai,  la  guérison  était 
complète. 

Depuis  les  observations  publiées  par  Maurice  Raynaud  ot  le  pro- 
fesseur Lépine,  et  la  discussion  qui  eut  lieu  sur  la  thoracentèse  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  en  décembre  1875,  l'épilepsie  et  l'hémi- 
plégie pleurétiques  sont  connues  comme  des  exemples  très  nets 
d'une  nouvelle  forme  d'épilepsie  réflexe. 

Une  série  do  faits  rapportés  dans  ces  dernières  années  ont  montré 
que  cette  épilepsie  était  d*une  fréquence  relative  au  cours  des  lavages 
bits  dans  la  plèvre,  à  la  suite  de  la  thoracentèse.  Mais,  à  notre  con- 
naissance du  moins,  il  n'existe  encore  aucun  exemple  de  crise  épi- 
leptique  consécutive  à  une  pneumonie.  C'est  ce  qui  fait  l'intérôt  de 
Tobservation  qui  précède,  et  c'est  ce  qui  a  éveillé  Tattention  de  notre 
maître  M.  G.  Lemoine,  sur  les  conseils  de  qui  nous  la  publions. 

Deux  faits  dominent  Thistoire  de  notre  malade  : 

i*"  C'est  un  alcoolique  adonné  à  la  boisson  depuis  l'âge  adulte. 

2°  Il  a  eu  au  cours  de  son  existence  deux  pneumonies,  et  chacune 
d'elles  fut  accompagnée  d'un  accès  d'épilepsie. 

Le  problème  qui  se  pose  est  de  savoir  si  les  accès  épileptiques 
observés  ont  été  occasionnés  par  l'alcoolisme  ou  par  la  pneumonie. 

Nous  croyons  pour  notre  part  que  ces  deux  facteurs  ont  joué  cha- 
cun un  rôlOy  mais  que  celui  de  la  pneumonie  a  été  capital.  Nous 
pensons  que  Talcoolisme  a  pu  jouer  le  rôle  de  cause  prédisposante, 
préparant  un  terrain  favorable  au  développement  des  accidents  ner- 
veux, et  que  la  pneumonie  a  été  la  cause  occasionnelle,  réelle,  sans 
laquelle  le  sujet  n'aurait  jamais  eu  d'accidents  convulsifs. 

On  sait,  en  effet,  que  l'épilepsie  franche  n'est  guère  consécutive 
qu'à  l'intoxication  aiguë  par  l'alcool  et  qu'elle  est  relativement  rare 
dans  l'alcoolisme  chronique.  Ici,  on  a  surtout  affaire  à  des  attaques 
épileptiformes  dues  à  une  lésion  localisée,  et  par  conséquent  d'un 
aspect  tout  particulier  qui  rappelle  celui  des  attaques  épileptiformes 
liées  à  la  syphilis. 

Or,  notre  malade  est  un  alcoolique  chronique,  buvant  depuis  vingt-' 
cinq  ans,  recherchant  dans  l'alcool  un  stimulant  devenu  indispen-* 
sable.  Ce  n'est  donc  pas  l'ivresse,  ni  une  intoxication  aiguë  qui  ont 
pu  chez  lui  déterminer  les  crises  observées,  d'autant  plus  que,  les 
jours  qui  avaient  précédé  l'apparition  de  la  pneumonie  et  de  l'épi- 
lepsie, il  n'avait  fait  aucun  excès  particulier. 

Il  est  donc  probable  que,  si  l'alcool  a  eu  une  part  dans  la  produc- 
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tion  de  ces  attaques,  îi  ne  Ta  eue  qu'indirectement^  en  modifiant 
peu  à  peu  la  nutrition  et  Tactivité  réflexe  des  centres  nerveux  ;  en 
un  mot,  il  a  préparé  le  terrain. 

Ce  qui  prouve  bien  que  l'épilepsie  était  directement  en  rapport 
avec  les  lésions  pulmonaires,  c'est  qu'elle  ne  s'est  manifestée  chez 
notre  malade  que  par  deux  accès  qui,  tous  les  deux,  sont  survenus  à 
l'occasion  d'une  pneumonie,  le  premier  à  trente-deux  ans,  le  second 
à  quarante.  De  plus,  ils  ont  apparu  presque  comme  le  premier 
symptôme  de  la  fluxion  de  poitrine. 

Quant  à  la  pathogénie  même  de  ces  deux  crises,  il  est  assez  difficile 
de  se  prononcer.On  doit  toutd'abord  i^jeter  la  pensée  d'une  lésion  mé- 
ningitique  ou  cérébrale  occasionnée  par  la  pneumonie,  comme  cela  se 
voit  chez  les  enfants,  car  aucun  accident  nerveux  ne  se  montre  après 
la  cessation  des  crises.  Il  est  bien  plus  naturel  de  ranger  cette  épilepsie 
dans  la  catégorie  des  épiiepsies  d^origine  réflexe,  et  ce  que  nous 
savons  de  l'épilepsie  pleurétique  est  bien  fait  pour  nous  y  engager. 

La  lésion  pulmonaire  a  pu  déterminer,  tout  comme  Tirritation  de 
la  plèvre  par  un  lavage,  une  excitation  transmise  aux  centres  par 
les  voies  centripètes  et  qui  provoqua  le  réflexe  convulsif.  C'est  pro- 
bablement une  congestion  brusque  du  sommet  droit,  prélude  de  la 
pneumonie,  qui  a  déterminé  le  choc  nerveux. 

Peut-être  aussi  ce  foyer  congestif  s'est- il  produit  immédiatement 
sous  la  plèvre  et  a-t-il  occasionné  une  épilepsie  pleurétique  absolu- 
ment comparable  à  celle  que  provoque  une  injection  trop  forte  parle 
contact  de  la  séreuse  pleurale. 

On  pourrait  enfin  invoquer  une  théorie  microbienne  et  admettre 
que  lattaque  d'épilepsie  a  été  produite  par  l'irritation  qu'exercent  des 
colonies  de  microbes  pullulant  dans  la  substance  cérébrale.  Mais  alors, 
on  doit  se  demander  pourquoi  l'épilepsie  est  un  fait  exceptionnel 
dans  le  cours  de  la  pneumonie,  même  chez  les  sujets  prédisposés, 
alors  que  les  pneumonies  sont  si  fréquemment,  sinon  toujours,  de 
nature  infectieuse. 

En  tout  cas,  quelle  que  soit  Tinterprétation  que  l'on  veuille  adopter, 
il  n'en  est  pas  moins  évident  que  c'est  à  ces  deux  pneumonies  que 
ce  malade  a  dû  les  deux  seuls  accès  d'épilepsie  qu'il  ait  jamais  pré- 
sentés, et  qu'il  existe  un  rapport  manifeste  de  cause  à  effet  entre  la 
lésion  pulmonaire  et  la  manifestation  nerveuse. 
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De  récentes  recherches  sont  venues  donner  à  la  question  des  inocula- 
tions vaccinales  un  surcroît  d*intérèt.  Au  moment  où  notre  revue  sur 
l'atténuation  des  virus  touchait  à  sa  fin,  Tattention  générale  »  naguère 
captivée  par  la  découverte  des  virus  atténués,  se  concentrait  sur  la  phy- 
siologie pathologique  de  Timmunité.  Dans  cette  première  revue,  cette 
question  ne  pouvait  figurer  qu*à  titre  accessoire;  les  nouvelles  recherches 
ne  pouvaient  pas  y  recevoir  une  place  digne  d'elles.  Aussi  a-t-il  paru 
avantageux  de  suivre  le  nouveau  courant,  et,  après  lui  avoir  laissé  le 
temps  do  s'accentuer,  de  présenter  une  nouvelle  revue  ayant  précisément 
pour  objectif  principal  Vimmuniié  acquise.  Dans  cette  étude  sur  «  les 
inoculations  vaccinales  »,  les  virus  atténués  auront  leur  place  comme 
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constituant  toujours  la  base  de  la  principale  méthode  de  vaooination. 
'  Cette  seconde  revue  se  relie  donc  étroitement  à  la  première;  aussi,  pour 
les  sujets  qui  ont  été  déjà  traités  avec  détail,  nous  bornerons- nous  à  une 
simple  mention. 

Cette  étude  sera  divisée  en  deux  parties.  Dans  la  première  partie,  nous 
considérerons  Timmunité^acquise  dans  ses  conditions  déterminantes,  c'est- 
à-dire  les  diverses  méthodes  d'inoculations  vaccinales;  dans  la  seconde, 
nous  considérerons  Timmunité  en  elle-même,  au  point  de  vue  de  ses 
caractères  et  de  son  mécanisme  physiologique. 

PREMIÈRE  PARTIE. 

LES  MÉTHODES  D'INOCULATIONS  VACONALES. 

L'immunité  est  acquise  contre  un  agent  infectieux  de  trois  manières 
différentes  : 

A.  Elle  résulte  principalement  et  le  plus  souvent  d'une  évolution  préa» 
lable  de  ce  même  virus  dans  Torganisme  ; 

B.  Elle  peut  résulter  de  l'évolution  d*un  autre  agent  infectieux; 

C.  Enfin,  elle  peut  être  produite  sans  intervention  d'agent  infecUeuz. 
par  l'introduction  de  produits  solubles,  de  substances  chimiques. 

De  là,  trois  méthodes  générales  d'inoculations  vaccinales.  La  plu8impo^ 
tante  est  la  première,  celle  qui,  pour  prémunir  un  organisme  contre  les 
effets  d'un  virus,  emploie  ce  virus  lui-même.  C'est  cette  première 
méthode  que  nous  examinerons  d'abord  ;  c'est  celle  qui  demande  le  plus 
de  développements. 

ProdocClon  de  rimnmnUé  eontre  nn  aident  Infectieux 
par  Templol^de  ce  mème^ai^iiC  Infectieux. 

Pour  faire  servir  un  virus  à  prémunir  un  organisme  contre  les  effets 
de  ce  même  virus,  il  est  nécessaire  de  remployer  dans  des  conditions  telles 
qu'il  soit  inoffensif.  On  atteint  ce  but  de  deux  manières  :  ou  bien,  tout  en 
employant  le  virus  dans  son  état  normal  d'activité,  doué  de  toute  sa  force, 
on  l'introduit  de  telle  manière  que  ses  effets  soient  atténués,  ou  bien  on 
emploie  le  virus  préalablement  modifié  dans  son  activité,  c'est-à-dire  le 
virus  atténué  ;  en  d'autres  termes,  la  bénignité  exigée  peut  être  le  résultat 
de  la  condition  dans  laquelle  le  virus  est  introduit,  ou  bien  elle  est  inhé- 
rente à  la  qualité  de  l'agent  infectieux. 

Examinons  d'abord  les  conditions  qui  peuvent  atténuer  les  effets  d'un 
virus  employé  dans  son  état  normal,  dans  toute  son  activité;  nous  étu- 
dierons ensuite  les  virus  atténués. 

Emploi  de  l'agent  infectieux  normal,  dou6  de  toute  son  activité, 
dans  des  conditions  d'atténuation  des  effets. 

On  peut  atténuer  de  deux  manières  les  effets  d'un  virus  employé  dans 
toute  son  activité  :  d'une  part,  en  en  introduisant  une  petite  quantité; 
d'autre  part,  en  choisissant  une  porte  d'entrée  spéciale. 
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1<*  Atténuation  des  efTets  par  Vemploi  d'une  petite  quantité  de  virus. 

—  D*une  façon  générale,  mais  à  un  degré  variable  suivant  les  virus  et 
les  organismes  considérés,  le  nombre  des  agents  infectieux  exerce  une 
influence  sur  leurs  efTets. 

Ce  sont  les  travaux  de  M.  Chauveau  qui  ont  introduit  cette  notion 
dans  la  science.  Il  a  démontré  que,  lorsqu'on  met  le  virus  du  sang  de  rate 
en  présence  d'un  organisme  peu  sensible  à  son  action,  Tintensité  des 
efTets  varie  suivant  la  quantité  introduite.  Nous  ne  reviendrons  pas  sur 
ces  faits,  que  nous  avons  développés  dans  notre  revue  sur  l'atténuation 
du  bacillu^  anthracis  et  la  vaccination  contre  le  sang  de  rate.  Mais  ajou- 
tons que  MM.  Roux  et  Ghamberland  ont  constaté  pour  ce  même  virus 
une  influence  très  nette  de  la  dose  chez  une  espèce  très  sensiblerie  lapin, 
lorsqu'on  agit  avec  le  virus  atténué  :  le  premier  vaccin  charbonneux  du 
procédé  de  M.  Pasteur  (virus  très  atténué)  ne  met  pas  les  lapins  en  état 
de  supporter  le  second  (virus  beaucoup  moins  atténué)  s'il  n'est  intro- 
duit qu'en  petite  quantité;  mais  MM.  Roux  et  Ghamberland  ont  vu  qu'on 
pouvait  donner  aux  lapins  l'immunité  contre  le  second  vaccin  en  intro- 
duisant le  premier  dans  les  veines  à  très  haute  dose  (40  centimètres 
cubes  en  deux  fois  *)• 

Cette  influence  de  la  quantité  s'est  montrée  plus  manifeste  encore  avec 
le  virus  du  charbon  symptomatique  dont  une  petite  quantité,  même  chez 
un  organisme  très  sensible,  peut  produire  des  efTets  modérés  et  conférer 
Fimmunité;  ce  fait  a  également  été  exposé  avec  détail  dans  notre  précé- 
dente revue. 

Nous  avons  aussi  rencontré  des  faits  du  même  ordre  dans  Tétude  que 
nous  avons  faite  du  virus  rabique  :  les  expériences  de  M.  Pasteur  démon- 
trent que,  pour  ce  virus  aussi,  la  quantité  introduite  a  une  très  grande 
importance. 

Parmi  les  autres  exemples  de  Tinfluence  de  la  quantité,  citons  d  abord 
un  fait  d'observation  fort  ancienne.  Le  virus  variolique  introduit  à  la 
lancette  produit  des  elTets  généralement  moins  graves  que  ceux  de  la  con- 
tagion naturelle  ;  la  plus  large  part  nous  semble  devoir  être  faite  dans  ce 
résultat  à  l'influence  de  la  quantité  :  la  bénignité  relative  de  la  variolisa- 
tion  résulte  en  grande  partie  de  ce  que  l'inoculation  n'introduit  qu^une 
faible  dose  de  virus  variolique. 

Citons  au  même  titre  un  autre  fait  qui  a  les  plus  grandes  analogies  avec 
le  précédent  :  la  médecine  vétérinaire  pratique  depuis  longtemps  l'inocula- 
tion du  virus  claveleux  pour  préserver  les  moutons  de  la  contagion  natu- 
relle. Des  recherches  de  M.  Peuch  montrent  toute  l'importance  qu'a  dans 
le  résultat  de  la  clavelisation  le  facteur  quantité  :  M.  Peuch  a  eu  l'idée 
d'employer  le  virus  claveleux,  non  pas  pur,  mais  dilué  dans  Teau,  et  il  a 
vu  qu'une  dilution  à  1/50,  employée  elle-même  en  petite  quantité,  don- 


1.  Houx  et  Cbamberland,    Vaccination   des  lapins  contre  le  charbon   Ann.  de 
Vinst.  Pasteur),  1887,  nMl. 
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nait  à  l'inoculation  une  bénignité  complète,  tout  en  lui   laissant  son 
pouvoir  vaccinal  ^ 

Nous  avons  nous-mème  ^  observé  une  influence  très  nette  de  la  quan- 
tité sur  les  efîets  pour  le  staphylococcus  pyogenes  :  on  détermine,  chez  le 
lapin^  par  Tinjection  intra-veineuse,  des  effets  bien  difTorent^  suivant  la 
quantité  introduite  (en  considérant,  bien  entendu,  un  même  degré  de  viru- 
lence). Par  exemple,  pour  un  certain  degré  d'activité,  un  demi-centimètre 
cube  déterminera  la  mort  en  quelques  heures;  un  quart  de  centimètre 
cube,  la  mort  en  deux  ou  trois  jours  avec  des  lésions  aiguës,  muscu* 
laires,  rénales  et  osseuses;  avec  une  goutte  ou  deux,  on  donnera  à  rani- 
mai une  affection  plus  prolongée,  caractérisée  anatomiquement  par  des 
ostéites  juxta-épiphysaires  plus  ou  moins  lentes,  qui  parfois  même  ten- 
dent à  se  réparer. 

Dans  un  travail  de  M.  Watson  Cheyne  ',  nous  voyons  Tinfluenoe  de 
la  quantité  méthodiquement  étudiée  pour  plusieurs  virus  :  Tauteur  est  allé 
jusqu^à  apprécier,  au  moins  approximativement,  le  nombre  des  agents 
virulents  quMl  inoculait.  Avec  un  bacille  pyogène,  il  a  vu  qu'un  nombre 
de  microbes  de  225  000  000  et  au-dessus  déterminaient  la  mort;  que  de 
10  000  000  à  112  000  000  produisaient  un  abcès  non  mortel:  enfin  qu'au- 
dessous  de  9  000  000  environ  ce  microbe  restait  inoffensif.  Avec  le 
virus  du  choléra  des  poules,  il  a  vu  que  les  agents  virulents  tuent  le 
cobaye,  si  Von  en  introduit  plus  de  300  000,  produisent  un  abcès  non  mor- 
tel si  ce  nombre  n*est  pas  atteint,  et  restent  sans  action,  si  Ton  en  intro- 
duit moins  de  10  000. 

D'après  M.  Emmerich  *,  le  microbe  du  rouget  des  porcs  serait  bien 
supporté  par  les  lapins  en  injection  intra-veineuse,  si  Ton  en  introduit 
de  petites  quantités,  et  on  pourrait  par  ce  moyen  conférer  à  ces  animaux 
l'immunité. 

Certains  microbes  pathogènes  de  Thomme  no  sont  pathogènes  pour  les 
animaux  que  si  on  les  introduit  en  quantité  notable.  Le  vibrion  cholé- 
rique peut  tuer  les  cobayes,  mais  il  faut,  entre  autres  conditions,  qu'on 
en  introduise  une  grande  quantité.  Le  bacille  de  la  fièvre  typboîde  tue 
les  cobayes,  souris,  lapins,  si  on  l'introduit  en  quantité  notable;  à  faible 
dose,  il  reste  sans  effet  *.  D'une  manière  générale  le  même  fait  s'obsene 

1.  Le  virus  de  la  septicémie  gangreneuse  reste  sans  effet  si  on  rinoculc  A  la 
lancetle  (Cliauvcau  et  Arloiug),  comme  celui  du  charbon  symptomatique.  Il  esl 
permis  de  voir  là  Tinfluence  atténuante,  poussée  à  Textréme,  de  la  réduction 
de  la  dose;  mais,  dans  ce  cas,  ce  n'est  peut-être  pas  cette  influence  qui  joue  le 
r61e  principal. 

2.  RodeL,  De  la  nature  de  VostéomyëlUe  infectieuse,  etc.  {Revue  de  chirurgie,  l88o . 

3.  Watson  Cheyne,  Étude  sur  certaines  des  conditions  de  l'infection  [The  iffU- 
med.Joum.,  juillet  1886,  et  Ann.  de  Vlnst.  Past.,  1887,  n«  1). 

4.  Congrès  de  Vienne,  1887. 

5.  MM.  Beumer  et  Peipers  {BacferioL  Studien  ùber  die  xtiolog.  Bedeulung  de> 
TyphiLshacUten,  Zeitschrift  fur  Hygiène,  Bd  I  et  H,  1886  et  1887)  en  concluent 
que  ce  n'est  pas  le  microbe  qui  agit,  et  que  le  bacille  typhique  n'est  pas  patho- 
gêne pour  les  animaux;  mais  cette  influence  de  la  quantité  sur  les  effets, 
uiéme  lorsqu'elle  esl  très  marquée,  n'entraîne  nullement  cette  conclusion. 
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chaque  fois  que  Ton  met  un  virus  en  présence  d'un  organisme  doué  pour 
lui  (l*une  immunité  plus  ou  moins  forte;  et,  dans  ce  cas,  il  peut  se  faire 
que  Ton  obtienne  avec  les  doses  faibles  ou  moyennes  l'immunité  contre 
des  doses  plus  fortes  :  MM.  Beumer  et  Peipers  disent  avoir  observé  que 
les  animaux  présentent  une  résistance  un  peu  augmentée  au  bacille 
typhique.  plusieurs  jours  après  en  avoir  reçu  une  petite  quantité,  et  ils 
prétendent  même  avoir  réussi  à  donner  par  une  série  d'inoculations  à  dose 
croissante  une  immunité  complète. 

On  est  généralement  habitué  aujourd'hui  dans  toute  recherche  expéri- 
mentale sur  les  virus  à  compter  avec  le  facteur  quantité;  Timportance  du 
nombre  des  agents  virulents  est  aujourd'hui  un  fait  acquis.  Mais  ce  n*est 
pas  sans  rencontrer  de  résistance  que  cette  donnée  s'est  introduite  dans  la 
science  ;  outre  qu'elle  était  en  opposition  formelle  avec  la  doctrine  tra- 
ditionnelle qui  considérait  comme  un  des  caractcrcs»  des  virus  l'indépen- 
dance des  efTets  et  des  doses,  elle  se  trouva  tout  d'abord  en  contradiction 
apparente  avec  la  théorie  microbienne  :  les  microbes  se  multipliant  dans 
l'organisme,  peu  importe  le  nombre  que  Ton  en  introduit,  pouvait-on 
penser.  Aussi  Tinfluence  de  In  quantité  sur  les  effets  fut-elle  tout  d'abord 
vivement  contestée.  Aujourd'hui  elle  ne  rencontre  plus  d'opposition 
sérieuse.  M.  Pasteur,  qui  la  contesta  beaucoup  au  début,  converti  par  les 
résultats  de  ses  expériences  sur  la  rage,  non  seulement  l'admet,  mats  lui 
.iccorde  nno  énorme  importance,  à  tel  point  qu'il  l'invoque  pour  Tinter- 
prétation  d'un  fait  (l'atténuation  de  la  virulence  des  moelles  rabiques  des- 
séchées) où  son  rôle  est  très  contestable.  Cette  croyance  à  l'influence  des 
doses  est  pleinement  aflirmée  dans  le  travail  de  MM.  Roux  et  Ghamber- 
land  sur  la  vaccination  des  lapins  contre  le  charbon  '  :  nous  avons  dit 
que  les  auteurs  employaient  une  dose  massive  de  vaccin  charbonneux. 

Mais  si  l'influence  de  la  quantité  sur  les  efTets  peut  être  considérée 
comme  un  caractère  général  des  virus,  il  est  certain  qu'elle  ne  se  présen- 
tera pas  toujours  avec  la  même  évidence,  et  que,  pour  un  virus  et  un 
organisme  réactif  donnés,  elle  pourra  souvent  être  absolument  impos- 
sible à  déceler.  C'est  que  deux  facteurs  entrent  en  jeu  pour  rendre  cette 
influence  plus  ou  moins  évidente  :  d'une  part  la  puissance  absolue  du 
virus,  d'autre  part  le  degré  de  réceptivité  de  l'organisme  sur  lequel  on 
réprouve.  Elle  est  fort  difFicile  eu  général,  parfois  même  impossible  à 
mettre  en  évidence  avec  un  virus  très  fort  et  un  organisme  très  sen- 
sible; il  peut  arriver  qu'un  agent  virulent  soit  tellement  puissant  en  pré- 
sence d'une  espèce  animale  donnée,  que  le  plus  petit  nombre  possible 
produise  le  maximum  d'effets  :  d'après  Watson  Cheyne*,  dans  le  cas  du 
bacillus  anthracis  vis-à-vis  du  cobaye  et  du  virus  de  la  septicémie  de 
la  souris  vis-à-vis  de  cette  espèce,  un  seul  élément  infectieux  suffirait  à 
déterminer  la  maladie  complète  et  à  causer  la  mort.  Mais  avec  les  virus 
d'une  moindre  puissance,  l'influence  de  la  quantité  est  facile  à  constater, 

1.  Loc.  ciL 

2.  Loc.  cil. 
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parfois  même  grossière  ;  il  en  est  de  même  avec  les  virus  très  forts,  si 
on  les  met  en  présence  d'organismes  peu  sensibles  (ex.  bacillus  anthr&cis 
et  mouton  algérien,  Chauveau)  ;  il  en  est  encore  de  même  avec  ces  virus 
forts  si  on  les  emploie  dans  Tétat  d'atténuation  (ex.  premier  vaccin  char- 
bonneux pour  le  lapin,  Roux  et  Chamberland). 

LUnfluence  de  la  dose  ne  se  manifeste  pas  toujours  de  la  même  manière. 
Tantôt  les  symptômes  morbides  restent  les  mêmes  qu'avec  une  dose  plus 
forte,  mais  ils  sont  amoindris,  à  proprement  parler  atténués.  Tantôt  la 
maladie  se  produit  plus  lentement,  moins  aiguë,  ce  qui  peut  déterminer  un 
changement  profond  dans  les  lésions  et  dans  les  symptômes.  Tantôt  enfin 
la  maladie  est  seulement  retardée  :  c'est  une  atténuation  larvée,  pour 
ainsi  dire,  sous  la  forme  d'un  allongement  de  l'incubation  (ex.  ia  rage)  K 

Au  point  de  vue  théorique,  cette  influence  de  la  dose  sur  l'intensité  des 
effets  est  des  plus  intéressantes;  elle  se  lie  très  étroitement  à  la  question 
du  mécanisme  physiologique  de  l'immunité,  qu'elle  contribue  précisément 
à  éclairer.  Nous  ne  pouvons  donc  pas  aborder  ici  ce  point  théorique,  qui 
aura  sa  place  dans  la  seconde  partie  de  cette  étude. 

Au  point  de  vue  pratique,  on  a  vu  que  l'atténuation  des  efïets  par  l'em- 
ploi d'une  petite  quantité  peut,  lorsqu'il  s'agit  d'une  maladie  infectieuse 
qui  ne  récidive  pas,  avoir  pour  résultat  l'immunité.  Mais  il  faut  recon- 
naître que,  jusqu'à  présent,  il  n'a  pas  été  souvent  possible  d'obtenir 
l'immunité  par  ce  moyen. 

En  résumé,  si  l'on  a  dans  l'emploi  d'une  petite  quantité  un  moyen  assez 
général  d'atténuation  des  effets,  c'est  un  moyen  qui  ne  suffit  que  rare- 
ment, par  lui-même^  à  conférer  l'immunité,  qui  est  le  plus  souvent  insuf- 
fisant comme  méthode  d'inoculations  vaccinales. 

2»  Atténuation  des  effets  par  le  choix  de  la  voie  d*introduction,  — 
Si  quelques  virus  (en  particulier  celui  du  sang  de  rate  ^]  paraissent  à 
peu  près  indifférents  à  la  voie  par  laquelle  ils  pénètrent  dans  l'orga- 
nisme, pour  le  plus  grand  nombre  les  effets  varient,  soit  dans  leurs  carac- 
tères, soit  dans  leur  intensité,  suivant  la  porte  d'entrée.  Un  des  plus 
beaux  exemples  de  cette  influence  de  la  voie  d'introduction  est  fourni  par 
le  virus  du  charbon  symptomatique.  Dans  la  revue  que  nous  avons  faite 
sur  ce  sujet,  nous  avons  vu  combien  les  effets  de  ce  virus,  redoutable 
lorsqu'on  Tintroduit  dans  le  tissu  cellulaire  lâche,  s'atténuent  lorsqu'on 
l'injecte  sous  la  peau  de  la  queue,  et  mieux  encore  lorsqu'on  Tinjectedans 
les  veines,  même  à  doses  assez  fortes,  et  que  l'injection  intra-veineuse 
constitue  pour  ce  virus  un  excellent  procédé  d'inoculation  préventive. 

Dans  l'étude  que  nous  avons  donnée  de  la  rage,  nous  avons  trouvé  des 

1.  On  peut  concevoir  que,  dans  ce  cas,  ratténuation  porte  sur  les  efTets  du 
virus  pendant  la  période  d^incubalion,  effets  réels,  quoique  inappréciables,  c'est- 
à-dire  qu'il  s'agit  d'une  atténuation  passagère  qui  prend  fin  au  moment  de 
réclusion  des  symptômes  visibles. 

2.  Cependant  M.  Pasteur  a  pensé  que  rintroduction  de  spores  charbonneuses 
dans  l'appareil  digestif  des  moutons  pouvait,  dans  certains  cas,  leur  conférer 
rimmunité. 
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iaiiB  analogues  :  pour  le  virus  rabique,  rinoculation  cutanée  ou  sous- 
cutanée,  rinjection  intra-veineuse,  sont  des  conditions  d'atténuation;  et 
avec  ces  deux  modes  d'introduction  on  peut  voir  les  animaux  survivre 
et  en  retirer  l'immunité.  Ajoutons  que  récemment  M.  Galtier  a  pleine- 
ment confirmé  ses  premières  données  sur  la  possibilité  de  la  vaccination 
antirabique  par  injection  intra-veineuse  :  on  peut  sûrement  rendre  les 
petits  ruminants  (moutons,  chèvres)  réfractaires  à  la  rage  par  une  ou  deux 
injections  intra-veineuses  abondantes  de  virus  rabique,  pris  de  préfé- 
rence dans  les  centres  nerveux,  et  on  préserve  même  sûrement  les  ani- 
maux des  effets  d'une  morsure,  en  opérant  plusieurs  heures  ou  même  un 
jour  après  cette  morsure  ^.  MM.  Nocard  et  Roux  ont  répété  les  expé- 
riences de  M.  Galtier  et  sont  arrivés  aux  mêmes  résultats  '. 

Parmi  les  autres  virus  qui  permettent  de  constater  une  inHuenoe  plus 
ou  moins  nette  de  la  voie  d'introduction,  citons  d'abord  le  virus  de  la 
Vaccine;  ce  sont  les  expériences  de  M.  Chauveau  sur  ce  virus  qui  ont 
établi  pour  la  première  fois  Pimportance  de  la  porte  d'entrée.  Introduit 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  chez  un  solipède  ou  un  animal  de 
l'espèce  bovine,  ce  virus  détermine  une  tuméfaction  passagère,  et  les 
animaux  présentent  ensuite  l'immunité  vaccinale  sans  avoir  eu  d'exan- 
thème. Introduit  dans  les  veines  d'un  solipède,  il  provoque  quelquefois 
l'apparition  de  Texanthème  spécial,  mais  bien  souvent  les  animaux  n'ont 
aucune  éruption,  et  néanmoins  ils  acquièrent  Timmunité;  chez  un  ani- 
mal de  l'espèce  bovine,  l'injection  intra-veineuse  ne  produit  aucun  effet, 
pas  même  l'immunité  ^. 

Dans  l'étude  que  MM.  Chauveau  et  Arloing  ont  faite  de  la  septicémie 
gangreneuse  ^,  on  constate  l'influence  de  la  voie  d'introduction  à  un 
degré  aussi  remarquable  que  pour  le  charbon  symptomatique,  et  on 
retrouve  particulièrement  l'effet  vaccinal  de  l'injection  intra-veineuse.  Le 
microbe  de  la  septicémie  gangreneuse  ou  gangrène  gazeuse  (vibrion 
septique  de  M.  Pasteur,  bacille  de  l'œdème  malin  de  Koch)  a  pour  voie 
d'introduction  préférée  la  voie  sous-cutanée,  il  produit  sous  la  peau  des 
désordres  redoutables.  Si  on  l'inocule  à  la  lancette,  si  on  l'introduit  dans 
Tarbre  bronchique  ou  dans  l'appareil  digestif,  il  reste  sans  effet.  Dans  les 
veines,  il  tue,  s'il  est  injecté  à  haute  dose  ;  mais  une  quantité  modérée, 
quoique  dépassant  la  dose  très  active  pour  le  tissu  sous-cutané,  est 
bien  supportée  :  les  animaux,  même  les  plus  sensibles  (cheval,  âne),  survi- 
vent à  l'injection  intra-veineuse  et  en  acquièrent  l'immunité  à  l'égard 
d'une  inoculation  sous-cutanée  ultérieure. 

Nous  retrouvons  des  faits  analogues  avec  le  virus  de  la  péripneumonie 

i.  Galtier,  Nouvelles  expériences  sur  lUnoculation  cmtirabique  eti  vue  de  préserver 
les  animaux  heiMvores  de  la  rage,  à  la  suite  de  morsures  de  chiens  enragés  (Aead. 
des  sciences,  16  avril  1888). 

2.  Ann,  de  t Institut  Pasteur ,  1888,  n"  7. 

3.  Chauveau,  Contribution  à  Vétude  de  la  vaccine  originelle  {Hevue  mens,  de 
méd,  et  de  chir.,  avril  1871). 

4.  Acad.  de  médecine,  6  mai  et  19  août  1884. 
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bovine.  Ce  virus  a  aussi  pour  voie  d'introduction  préférée  le  tissu  oon* 
jonctif  sous-outané  ;  à  un  degré  moyen  de  virulence,  il  produit  dans  le 
tissu  cellulaire  lâche  des  œdèmes  considérables  assez  rapidement  mortels. 
Il  est  une  région  spéciale  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  où  ses  effets  sont 
atténués  ;  c'est,  comme  pour  le  virus  du  charbon  symptomatique,  le  tissu 
cellulaire  de  la  queue  :  introduit  dans  cette  région  au  degré  moyen  de  viru- 
lence (mortel  pour  les  autres  régions),  il  détermine  une  lésion  oedémateuse 
parfois  gangreneuse,  plus  ou  moins  étendue,  mais  qui  presque  toujours 
laisse  survivre  les  animaux,  et  ceux-ci  y  gagnent  Timmunité,  soit  contre 
la  contagion  naturelle,  soit  contre  une  inoculation  ultérieure  dans  le 
tissu  cellulaire  général.  Ce  fait  est  la  base  de  la  méthode  d'inoculation 
préventive  de  Williems  (de  Hasselt).  Le  tissu  pulmonaire  paraît  être  au 
premier  abord  une  porte  d'entrée  tout  aussi  favorable;  mais,  d'après  les 
recherches  do  M.  Arloing  ^  il  exige,  pour  produire  de  graves  lésions  dans 
le  poumon,  d'y  êire  introduit  dans  un  état  de  virulence  exaltée;  au  degré 
moyen  de  virulence,  il  reste  sans  effet  appréciable.  La  voie  sanguine  est 
ici  encore  une  condition  d'atténuation  des  effets  :  introduit  dans  les  veines, 
le  virus  ne  produit  ni  pneumonie  ni  œdème,  les  animaux  survivent  et 
acquièrent  l'immunité;  de  là  une  seconde  méthode  de  vaccination  contre 
la  péripneumonie  bovine,  qui  a  été  proposée  par  M.  Ghauveau,  et  dont 
les  résultats  obtenus  par  MM.  Thiernesse  et  Degive  '  établissent  Peffi- 
cacité. 

D'après  les  recherches  de  M.  Charrin  ',  le  bacillus  pyocyaneus  exige, 
pour  produire  tous  ses  effets,  la  voie  sanguine;  si  on  l'injecte  sous  la  peau 
des  lapins,  il  est  bien  supporté,  et  ce  mode  d'introduction  confère  Timmu- 
nité  contre  une  injection  intra-veineuse  ultérieure. 

C'est  aussi  la  voie  veineuse  que  le  staphylococcus  pyogenes  aureus 
exige  pour  produire  le  maximum  de  ses  effets  chez  le  lapin  ^.  En  injection 
sous-cutanée,  il  détermine  des  suppurations  locales  :  d'après  un  petit 
nombre  d'expériences,  nous  ne  croyons  pas  que  ces  effets  locaux  confè- 
rent l'immunité  contre  le  microbe  introduit  dans  les  veines  '. 

En  résumé,  les  agents  virulents  ne  sont  généralement  pas  indifférents 


1.  Les  récentes  recherches  de  M.  Arloing  sur  la  péripneumonie,  étant  encore 
inédiles,  ne  peuvent  recevoir  ici  les  développements  qu'elles  méritent. 

2.  Âcad.  de  médecine  de  Belgique,  10  octobre  18S2. 

3.  Charrin,  Sur  la  résistance  de  l'organisme  à  Vaction  des  miciHibes  (Acad.  des 
sciences,  24  octobre  1887.) 

4.  Rodel,  loc.  cit. 

5.  On  trouverait  sans  doute  dans  l'observation  clinique  bien  des  faits  de  même 
nature  :  la  gravité  de  rostéomyélite  Infectieuse  comparée  h  la  bénignité  da 
furoncle  produit  par  le  même  agent  introduit  par  une  autre  voie,  la  bénignité 
relative  des  lésions  tuberculeuses  produites  par  le  bacille  de  Koch  lorsqu'il  pénètre 
par  la  peau;  mais,  dans  le  domaine  clinique,  on  se  trouve  le  plus  souvent  ea 
présence  de  conditions  complexes,  dans  lesquelles  il  est  difficile  de  démêler  la 
part  qui  revient  A  Tinfluence  de  la  voie  d'introduction;  il  nous  faudrait  alors 
étudier  l'iniluencc  des  localisations  eur  Tintensité  des  effets,  et  nous  sortirions 
complètement  de  notre  sujet. 
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à  la  voie  par  laquelle  ils  pénètrent  dans  l'organisme,  et  bien  souvent  on 
peut  trouver  pour  un  virus  donné  une  voie  d'introduction  qui  en  atténue 
les  effets.  Le  cas  le  plus  curieux, c*est  l'atténuation  des  effets  obtenus  par 
Tintroduction  dans  la  circulation  sanguine  :  le  virus  est  introduit  dans 
l'intimité  de  l'organisme,  l'ennemi  pénètre  au  cœur  de  la  place,  et,  loin  de 
s'y  montrer  plus  terrible  que  par  un  autre  mode  d'introduction,  il  se 
montre  au  contraire  plus  bénin .  Pour  d'autres  virus,  ce  sera  au  contraire 
la  voie  cutanée  ou  sousHSutanée  qui  donnera  des  effets  incomplets. 

En  vérité,  il  n'y  a  pas  lieu  d'être  surpris  que  la  voie  d'introduction 
exerce  une  grande  influence  sur  les  effets;  car  cela  revient  à  dire  en 
somme  que  les  virus  ne  s'accommodent  pas  indifféremment  de  tous  les 
tissus,  que  les  agents  virulents  ont  dans  Torganisme  chacun  leur  terrain 
spécial.  Lorsqu'un  agent  virulent  exige  un  certain  terrain,  demande  à 
pulluler,  pour  produire  la  maladie  qui  lui  est  propre,  dans  un  tissu  ou  un 
organe  déterminé,  il  ne  saurait  lui  être  indifférent  d'être  introduit  direc- 
tement dans  ce  tissu  ou  cet  organe,  ou  au  contraire  de  pénétrer  loin  de 
ce  tissu  ou  organe,  par  une  voie  qui  lui  rende  difficile  la  localisation 
dans  son  terrain.  Voici  un  agent  virulent,  comme  le  virus  du  charbon 
S}7nptomatique  ou  celui  de  la  septicémie  gangreneuse,  qui  tue  en  faisant 
des  fermentations  dans  le  tissu  conjonctif ,  et  qui  ne  fait  pas  ces  fermen- 
tations dans  le  sang  :  la  voie  sanguine  ne  peut  pas  lui  être  favorable; 
car.  une  fois  dans  le  sang,  il  est  séparé  du  terrain  qui  lui  convient  par 
la  barrière  endothéliale,  et,  de  plus,  Tinfluenco  du  nombre  intervient  ici, 
la  circulation  produisant  une  dissémination,  une  raréfaction  fort  défa- 
vorable à  l'agent  virulent.  Voici  au  contraire  le  staphylococcus  aureus 
qui  produit  ses  effets  redoutables  dans  les  réseaux  capillaires  des  os  et 
des  muscles  :  comme  il  faut  qu'il  passe  par  le  sang  pour  arriver  à  son 
terrain,  il  n'aimera  pas  la  voie  sous-cutanée,  car  par  là  il  n'arrive  au 
sang  que  d'une  façon  lente,  et  dans  un  état  de  raréfaction  très  défavo- 
rable. Ces  exemples  suffisent  à  montrer  qu'il  s'agit  en  somme  d'une 
question  de  terrain,  à  laquelle  se  joint  le  plus  souvent  une  question  de 
raréfaction  ou  de  concentration. 

Il  n'est  donc  nullement  étonnant  que  le  choix  de  la  voie  d'introduction 
puisse  procurer  l'atténuation  des  effets,  et  une  atténuation  d'un  carac- 
tère souvent  bien  plus  remarquable  que  celle  que  donne  l'emploi  d^une 
petite  quantité  de  virus.  L'atténuation  par  le  choix  de  la  voie  d'intro- 
duction se  manifeste  souvent  par  une  transformation  complète  des  effets 
du  virus  :  les  effets  peuvent  alors  ne  ressembler  en  rien  à  ceux  qu'il  pro- 
duit lorsqu'il  pénètre  par  sa  voie  naturelle,  ou  même  ils  restent  sans 
manifestation  extérieure  appréciable. 

Le  caractère  le  moins  prévu  et  le  plus  remarquable  de  cette  influence 
de  la  voie  d'introduction,  c'est  que  bien  souvent  la  pénétration  du  virus 
par  une  voie  qui  ne  lui  est  pas  favorable  a  pour  conséquence  l'immunité, 
met  l'organisme  en  état  de  résister  aux  effets  du  virus  pénétrant  par  sa 
voie  préférée.  L'immunité  peut  se  produire  même  dans  les  cas  où  les 
effets  de  l  introduction  vaccinale  ne  ressemblent  en  rien  à  ceux  de  l'in- 
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troâuction  naturelle  ;  si  bien  que  l'agent  virulent  peut  conférer  Timma- 
nité  sans  avoir  préalablement  donné  lieu  à  aucun  des  symptômes  ou 
lésions  qui  le  caractérisent. 

Voilà  donc  un  second  moyen  de  conférer  l'immunité  tout  en  employant 
le  virus  dans  toute  sa  force,  sans  modification  de  qualité.  C'est  avec 
Vinjection  intra-veineuse,  pour  quelques  virus,  qu'on  a  jusqu'à  présent 
obtenu  les  plus  beaux  résultats  :  nous  avons  vu  que  ce  procédé  d'ino- 
culation préventive,  né  des  travaux  de  M.  Chauveau  sur  la  vaccine,  s'est 
montré  d'une  remarquable  efficacité  pour  la  péripneumonie  bovine,  poar 
la  rage  des  moutons,  pour  la  septicémie  gangreneuse,  et  surtout  pour  le 
oharbon  symptomatique. 

Le  choix  de  la  porte  d'entrée  constitue  donc  en  résumé  une  méthode 
d'inoculations  vaccinales  plus  importante,  d'une  plus  grande  valeur  pra- 
tique que  l'emploi  d'une  petite  quantité. 

D'ailleurs,  remploi  d'une  petite  quantité  et  le  choix  de  la  voie  d'intro- 
duction peuvent  être  pratiquement  associés;  la  combinaison  de  ces  deux 
moyens  d'atténuation  des  effets  a  donné  et  pourra  donner  d'importants 
résultats.  Isolés  ou  combinés,  ils  constituent  la  méthode  d'inoculations 
vaccinales  par  atténuation  des  effets  des  virus  employés  dans  leur  état 
normal  d'activité,  méthode  que  les  brillants  résultats  obtenus  avec  les 
virus  atténués  ne  doivent  pas  rejeter  dans  l'oubli,  d'autant  moins  qu'elle 
peut  leur  sef  vir  d'auxiliaire. 
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1'  Rein. 

Contribution  a  l'histolooib  du  rein,  par  le  D''  Steiger,  dissert,  inaug.  de 
Berne,  1887  (Laborat.  du  prof.  Langhans). 

Un  jeune  physiologiste  mort  prématurément,  Muron,  a  le  premier  décrit 
dans  les  canaux  droits  du  rein,  sous  le  nom  de  cellules  secrétoires,  c  des 
cellules  plus  volumineuses,  infiltrées  pour  la  plupart  par  une  matière  trans- 
parente tout  à  fait  analogue  à  celle  qu'on  rencontre  dans  les  cellules  des 
glandes  salivaires,  refoulant  à  la  périphérie  le  protoplasme  avec  le  noyau  >. 
Plusieurs  anatomistes  après  lui  ont  également  distingué  deux  sortes  de 
cellules  dans  les  tubes  collecteurs,  notamment  Schachowa,  EliaschofT, 
Murset. 

L*auteur  a  également  vu  dans  les  tubes  collecteurs  deux  espèces  de  cel- 
lules épithéliales  qui  se  distinguent  même  à  Fétat  frais,  mais  mieux  encore 
à  Taide  de  réactifs  micro-chimiques,  notamment  à  Taide  de  Tacide  osmi- 
que.  Dans  les  lésions  rénales  résultant  d^une  intoxication,  elles  conservent 
leur  individualité  ;  les  cellules  claires  jouent  un  rôle  actif  :  elles  absorbent 
une  grande  quantité  do  liquide  et  se  transforment  en  grosses  vésicules, 
tandis  que  les  cellules  sombres  se  laissent  passivement  comprimer.  Mal- 
gré ces  différences,  l'auteur,  prenant  en  considération  les  nombreuses 
formes  de  transition,  pense  qu'il  ne  s*agit  pas  en  réalité  de  deux  espèces 
de  cellules,  mais  bien  de  deux  états  d*une  même  espèce  ;  il  reconnaît 
toutefois  avec  Muron  l'analogie  de  forme  des  modifications  de  certaines 
cellules  avec  celles  que  présentent  les  cellules  d'autres  glandes  en  état 
d'activité. 


Uebbr  die  Bboeutung  des  Nervensystems  ruR  OIE  NiERB  (Sur  Hm- 
por tance  du  système  nerveux  pour  le  rein),  par  le  D'  E.  Sehrwaldy 
premier  assistant  à  la  clinique  médicale  dlena.  lena,  Qustav  Fischer, 
1887. 

Cette  brochure  donne  un  résumé  très  complet  de  Fétat  de  nos  con- 
naissances sur  la  question.  L'auteur  y  a  aussi  ajouté  les  résultats  de 
quelques  recherches  expérimentales  personnelles. 
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I.  —  Quant  aux  nerfs  de  sensibilité,  il  conclut  qu'on  ne  peut  actuel- 
lement pas  les  déceler  dans  le  rein  lui-même.  La  pathologie  rend  vrai- 
semblable que  le  revêtement  péritonéal  du  rein  produit  les  douleurs 
dites  rénales;  à  l'état  physiologique,  Texcitation  électrique  la  plus  forte 
n'est  suivie  de  douleurs  que  si  elle  porte  sur  le  hile.  Les  fibres  sensitives 
qui  8*y  trouvent  gagnent  pour  la  plupart  le  grand  splanchniquc  du  même 
côté  et  peut-être  pour  une  faible  part  celui  du  côté  opposé  ou  le  sym- 
pathique. 

IL  —  Les  vaso-moteurs  du  rein  proviennent  de  la  substance  grise  de 
l'encéphale  et  passent  en  partie  par  le  pédoncule  cérébral  et  en  partie 
par  le  cervelet,  pour  gagner  les  centres  de  la  moelle  allongée.  Ils  des- 
cendent dans  la  moelle  par  les  cordons  latéraux,  reçoivent  de  nouvelles 
fibres  des  centres  médullaires  des  cornes  antérieures  et  sortent  par  les 
racines  antérieures  de  la  l*"  cervicale  à  la  12^*  dorsale.  Elles  gagnent  le 
sympathique  et  traversent  les  plexus  cœliaque  et  rénal. 

Leur  excitation  produit  le  rétrécissement  des  vaisseaux  du  rein  et  le 
ralentissement  de  la  circulation  et  de  la  sécrétion. 

Certains  poisons  produisent  ce  résultat. 

III.  —  La  polyurie  (par  irritation),  consécutive  à  la  piqûre  du  plan- 
cher du  4®  ventricule,  conduit  à  admettre  des  vaso-dilatateurs  du  rein. 

IV.  —  L'anatomie  fine  ne  fait  pas  découvrir  de  nerfs  sécrétoires  et 
Texpérimentation  n'est  pas  non  plus  favorable  à  Thypothèse  de  leur 
existence,  car  la  section  de  la  moelle,  du  splanchniquc,  etc.,  ne  modifie 
pas  la  sécrétion  de  Tindigo  par  les  cellules  en  bâtonnets  des  tubes  con- 
tournés. Il  n'y  a  pas  lieu  non  plus  de  supposer  Tcxiatence  de  nerfs 
d'arrêt  de  la  sécrétion. 

V.  —  Les  nerfs  trophiques  du  rein,  s'ils  existent,  doivent  se  trouver 
dans  la  paroi  vasculaire,  car  c'est  seulement  après  la  lésion  de  cette 
paroi  qu'il  peut  se  produire  des  phénomènes  d'inflammation  ou  d'atro- 
phie, etc. 

VI.  —  La  diminution  de  la  contre-pression  dans  les  voies  urinaires, 
provoquée  par  la  station  horizontale,  la  vacuité  de  la  vessie,  etc.,  pro- 
duit une  augmentation  de  la  quantité  d'urine  et  de  ses  principes  lixes. 

Cet  intéressant  travail  a  été  fait  sous  Tinspiration  du  professeur 
Rossbach. 


Clinigal  lectures  on  important  symptoms,  par  Thomas  Grainger  Ste- 
"wart  (d'Edimbourg),  fascicule  î,  Sur  Valbuminurie  (Edinburgh,  Bell  et 
Bradfute,  1888). 

Ce  volume  renferme  i5  leçons  sur  l'albuminurie,  où  sont  traitées  toutes 
les  questions  les  plus  intéressantes  que  soulève  cet  important  symptôme 
au  point  de  vue  de  la  valeur  séméiologique  du  diagnostic,  du  prono*;tic 
et  du  traitement.  Ces  leçons  ne  sont  guère  susceptibles  d'analyse,  nsni^ 
leur  lecture  est  intéressante.  Elles  donnent  une  bonne  idée  des  idées  qui 
ont  actuellement  cours  en  Angleterre  sur  l'albuminurie. 
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Influence  du  pneumogastrique  sur  la  sécrétion  urinaire^  par  le  professeur 
Masins.  Extrait  du  Bulletin  de  VAcad.  de  Belgique,  1888. 

Ce  travail  conGrme  et  complète  en  quelques  points  la  découverte  qu*ont 
faite  MM.  Arthaud  et  Butte  de  la  production  d'une  albuminurie  persis- 
tante, à  la  suite  de  l'excitation  du  pneumo-gastrique  au  moyen  de  Tinjec- 
tien  de  poudre  d^lycopode  dans  le  tronc  du  nerf,etderarrêt  de  la  sécrétion 
urinaire  par  Texcitation  faradique  suffisamment  intense  du  bout  périphé- 
rique du  même  nerf.  M.  Masius  ne  s'est  occupé  que  de  ce  dernier  point. 
Il  a  constaté  que  l'excitation  faradique  du  pneumo-gastrique  gauche  pro- 
duit le  même  résultat,  que  Técoulement  des  eaux  par  la  veine  rénale  est 
suspendu  et  qu'après  Tatropinisation,  Texcitation  du  pneumo-gastrique 
ne  modifie  ni  la  sécrétion  urinaire,  ni  Tècoulement  du  sang  par  la  veine 
rénale 


UeBBR  die  FoLGEN  DBR  THEILWEISEN  UMD  VOLLSTiGNDIOEN  VeRSGULIESSUNO  DBR 

NiERENVENB  {Suv  les  suites  de  V oblitération  incomplète  ou  complète 
des  veines  du  rein),  par  Jacob  Singer  (tirage  à  part  de  Zeitschrift  fur 
Heilkunde). 

M.  Singer  a  pratiqué  le  rétrécissement  (ou  l'obstruction)  de  la  veine 
rénale  en  la  liant  par  la  face  dorsale  du  tronc,  les  animaux  ont  été  sacri- 
fiés au  bout  de  5, 24,  48  heures  et  5  jours.  Dans  les  premiers  stades,  l'au- 
teur a  trouvé  des  cylindres  clairs  ou  finement  granuleux  siégeant  dans 
les  canalicules,  plus  tard  des  pylindres  sombres,  qui  renfermaient  des 
détritus  d'épithélium  et  des  leucocytes.  Le  transsudat  parfois  se  trouve 
entre  la  membrane  propre  et  Tépithélium  qui,  dans  ce  cas,  est  décollé  et 
forme  la  charpente  du  cylindre  après  avoir  subi  la  dégénérescence  granu- 
leuse. De  tels  cylindres  peuvent  probablement  revêtir  un  aspect  homogène. 

Quant  aux  cellules  restées  en  place  dans  un  rein  dont  la  veine  est 
rétrécie,  elles  éprouvent  des  modifications  morphologiques  et  fonction- 
nelles :  ainsi  elles  perdent  leur  structure  striée  et  ne  sont  plus  capables 
de  sécréter  le  sulfate  d'indigo. 

Le  rétablissement  de  la  circulation  par  voie  collatérale  permet  le  réta- 
blissement morphologique  et  fonctionnel  de  ces  épithéliums  :  les  cylin- 
dres se  résorbent;  mais  quelquefois,  si  la  circulation  ne  se  rétablit  qu'in- 
complètement, ils  se  calcifient. 


Eln  Beitrao  zur  patholooiscufn  Anatomie  der  Auges  bei  Nibrenleidbn,  par 
Je  duc  Charles  de  Bavière.  Wiesbaden,  Bergmann,  i887  {Contribution  à 
Vanatomie  pathologique  de  Vœil  dans  les  maladies  rénales).  Avec 
6  planches. 

Ce  travail  est  consacré  à  l'étude  histologique  des  lésions  vasculaires  ini- 
tiales de  l'œil.  Ces  lésions,  d'après  l'auteur^  sont  dues  à  un  processus 
d'artérite  s'étendant  à  toutes  les  parties  de  Toeil,  mais  principalement  à  la 
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choroïde,  plus  encore  qu*à  la  rétine.  Â  ces  lésions  en  succèdent  d'autres 
qui  ont  plutôt  le  caractère  de  dégénération  et  qui,  contrairement  aux  pré- 
cédentes, se  localisent  plutôt  dans  la  rétine  et  dans  la  papille.  Uiritis  est 
très  exceptionnel  dans  la  maladie  de  Bright.  —  L'auteur  cherche  à  donner 
de  la  prédilection  des  lésions  dans  certaines  parties  de  Tceil  une  explica- 
tion fondée  sur  la  structure.  Il  apporte  également  des  nUiitériauz  impor* 
tants  à  la  question  de  savoir  si  les  lésions  de  l'artérite  débutent  par  Tad- 
ventice  ou  par  Tendartère.  —  Enfîn  les  excellentes  planches  de  l'auteur 
méritent  un  examen  attentif. 


CONTRIBOTION  A  l'ÉTIOLOQIB  ET  AU  OIAQNOSTIG  DE  LA  PYÉLITE,  par  IC  profcSSear 

Fischl  (de  Prague). 

L^auteur  croit  que  la  pyélite  est  plus  commune  qu'on  ne  croit  et  qu'elle 
est  souvent  méconnue.  Il  insiste  beaucoup  sur  la  nécessité  de  Tezamen 
microscopique  du  dépôt  urinaire  pour  mettre  sur  la  vote  (cylindres, 
épithélium  des  tubes  collecteurs),  albuminurie  abondante,  polyurie,  et 
parfois ,  mais  rarement,  tumeur  dans  la  région  rénale  ;  —  il  admet,  à 
côté  de  la  pyélite  calculeuse,  une  pyélite  idiopathique,  rhumatismale. 


Sur  l'ânurie  hystérique,  par  le  docteur  E.  Rossoni,  premier  aide  de 
clinique  et  privat-docent  à  la  clinique  de  Rome;  extrait  de  la  Rivista 
clinica,  4885. 

Bien  que  cette  publication  soit  déjà  de  date  fort  ancienne,  nous  en 
donnons  un  court  extrait,  en  raison  de  l'intérêt  qu'elle  présente.  L'au- 
teur rapporte  deux  cas  observés  à  la  clinique  du  professeur  Baocelli. 
Dans  le  premier,  il  s'agit  d'une  hystérique  de  vingt-deux  ans.  sans 
attaques  et  sans  troubles  psychiques  et  présentant  des  périodes  d'oligu- 
rie  et  d'anurie,  dont  quelques-unes  ont  été  très  longues.  Une  d'elles  (en 
février  1879)  a  été  de  22  jours,  sans  que  la  malade  présentât  des  troubles 
particuliers  et  sans  vomissements.  Au  bout  de  ce  temps,  l'administra- 
tion de  12  grammes  d'urée  pure  par  la  bouche  a  amené  une  attaque 
d'urémie.  Une  injection  de  pilocarpine  a  fait  cesser  les  accidents  et, 
chez  cette  malade,  une  semblable  injection  a  toujours  amené  la  fm  de 
la  période  d'anurie. 

Il  est  à  noter  que  cette  malade  a  présenté  de  la  fièvre  hystérique. 
avec  quelques  symptômes  pseudo-typhiques. 

Le  second  cas  est  plus  intéressant  encore  :  hystérique  de  dix-huit  ans, 
avec  attaques  convulsives,  ischurie  et  anurie.  Des  vomissements  plus 
ou  moins  abondants  ont  coïncidé,  mais  d'une  manière  inconstante,  avec 
l'oligurie  et  avec  l'ânurie.  Une  injection  sous-cutanée  de  15  gramme» 
d'urée  faite  pendant  la  période  d'anurie,  sans  vomissements,  a  déterminé 
un  accès  convulsif  (tétanique)  et  du  coma.  La  pilocarpine  a  détermip.  de 
la  salivation  et  de  la  sudation  en  quantité  plus  ou  moins  grande,  mais 
n'a  pas  amené  le  rétablissement  de  la  fonction  urinaire. 
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Une  injection  de  14  grammes  d'urée,  pendant  la  période  d^anurie,  avec 
vomissements,  n'a  été  suivie  d'aucun  accident. 

Mais  ce  qu'il  y  a  de  plus  intéressant  dans  cette  observation,  c'est  que 
le  liquide,  parfois  en  quantité  très  considérable,  rendu  par  le  vomisse- 
ment, présentait  les  principaux  caractères  physique  et  chimique  de 
Turine. 


2**  Varia. 


LaVORI  0£LL  I8TITUT0  DI  CLINIGA  MBOIGA  DELLA  R.  UNIVER8ITA  DI  0EN0VA,direttO 

dal  professeur  Maragliano,  anno  scolastico  4886-87,  Genova,  1888. 

Ce  volume  de  la  clinique  du  professeur  Maragliano  renferme  des  tra- 
vaux du  plus  grand  intérêt.  En  voici  Tindication  sommaire  : 

ZâsBLEiN.  Études  bactériologiques  sur  la  dernière  épidémie  de  cho- 
léra asiatique  à  Gènes  et  sur  la  transformation  du  bacille  de  Koch. 

LnriERATO.  Action  de  Vacétanilide  sur  la  nutrition  de  rhomme. 

Les  observations  ont  été  faites  sur  onze  sujets.  L'auteur  a  vu  que  sous 
rinfluence  d*un  gramme  et  demi  à  2  grammes,  dans  le  plus  grand  nom- 
bre des  cas,  il  y  a  une  augmentation  de  l'urée,  surtout  les  premiers  jours  ; 
dans  un  cas,  sous  Tinfluence  de  3  grammes,  il  y  a  eu  une  forte  diminu- 
tion de  Purée  des  vingt-quatre  heures.  L'urine  ne  subit  pas  de  notables 
modifications  de  quantité  *. 

Les  recherches  de  M.  Livierato  sur  l'excrétion  de  Tacide  carbonique 
ont  été  faites  sur  Thomme.  Il  a  trouvé  que  Pacétanilide  diminue  notable- 
ment la  quantité  d'acide  carbonique  exhalé  >,  alors  même  que  la  tempé- 
rature, le  pouls  et  la  respiration  n'étaient  pas  influencés. 

Dans  un  second  mémoire,  en  collaboration  avec  son  collègue  le  D'  Pre- 
dazzi,  le  même  auteur  a  poursuivi  certains  points  de  l'étude  de  racëtanilide, 
notamment  la  pression  artérielle  avec  l'instrument  de  Bach.  Chez 
l'homme  saîn  les  auteurs  n'ont  pas  trouvé  de  modification  notable. 

Ils  ont,  de  plus,  recherché  avec  le  thermomètre  de  Winternitz  la  cha- 
leur dégagée  par  des  sujets  sains  et  par  des  fébricitants  :  une  dose  de 
0,25  à  0,5  ne  la  modifie  pas  sensiblement  chez  les  sujets  sains,  tandis 
qu'elle  l'augmente  beaucoup  chez  les  fébricitants. 

Les  auteurs  rapportent  ensuite  les  résultats  de  leur  pratique  relative- 
ment à  Taction  thérapeutique  de  Tacétanilide  dans  les  afTections  fébriles  et 
dans  les  névralgies.  Les  conclusions  sont  très  favorables  à  l'emploi  de  ce 
médicament. 

l.  On  remarquera  que  ces  conclusions  sont  identiques  avec  celles  que  j'avais 
antérieurement  formulées.  J*ai  dit.  en  elTet,  que  l'acétanilide  n'augmente  pas  la 
quantité  d'urine,  comme  l'avaient  cru  MM.  Cahn  et  Uepp;  qu'à  petite  dose  elle 
augmentait  en  général  l'urée,  et  la  diminuait  au  contraire  à  forte  dose.  {Revue  de 
mécL,  1887,  p.  31i  et  321.) 

•i.  Ce  fait  vient  à  Tappui  de  l'Iiypothèse  que  j'ai  émise,  à  savoir  que  racëtani- 
lide agit  surtout  en  empêchant  la  désassiuiilation  des  matières  hydro-carbonées. 
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Pavbsi.  Sur  le  passage  de  Vacèlanilide  dans  Vurine,  —  L'auteur  a 
reconnu  qu'à  dose  médicamenteuse  elle  n'est  pas  éliminée  telle  quelle 
par  l'urine. 

LiviERATo.  Sur  la  capacité  absorbante  de  la  plèvre  k  difTérents  stades 
de  la  pleurésie  exsudatiue. 

Le  même.  Contribution  à  V action  thérapeutique  du  sulfate  de  «par- 
(ëtne. — Il  a  constaté  que  l'éteoduede  la  matité  cardiaque diminuesous  l'in- 
fluence du  sulfate  de  spartéine  et  qu'il  se  produit  en  même  temps  un 
accroissement  de  la  pression  artérielle  et  une  augmentation  de  la  quan- 
tité d'urine. 

Le  même.  Sur  Valbuminurie  dans  ses  rapports  avec  les  trouble^ 
mécaniques  de  la  circulation. 

Maragliano.  —  Sur  la  résistance  des  globules  rouges. 

LuGATELLO.  Sur  la  fièvre  pneumonique. 

LiviERATÔ.  Sur  les  oscillations  de  V excrétion  de  Vacide  carbonique 
chez  les  diabétiques  dans  ses  rapports  avec  le  traitement  hygiénique 
et  pharmaceutique.  —  Des  conclusions  de  l'auteur  nous  relèverons  seu- 
lement que  lacide  carbonique  paraît  diminué  dans  le  diabète  et  qu'il 
augmente  sous  l'influence  du  bicarbonate  de  soude  en  même  temps  que 
diminue  le  sucre  urinaire.  Sous  Tinfluence  de  l'acide  lactique  il  y  a  égale- 
ment une  augmentation  de  l'acide  carbonique,  mais  il  n'y  a  pas  de  dimi- 
nution du  sucre. 

Le  même.  Sur  un  cas  de  paraplégie  consécutive  à  une  pneumonie 
fibrineuse.  —  Â  l'autopsie,  méningo-myélite  purulente  ;  le  pus  renfermait 
le  microbe  de  Fr&nkel. 

On  voit  l'intérêt  que  présente  la  clinique  du  prof.  Maragliano. 


AUSZUQ   AU8  BEN   KAANKENQESCHICaTEN  OER    MED.    KuNIK,   VOU   Hcrm  prof. 

Mosler.  Résumé  des  observations  des  malades  présentés  à  la  clinique 
par  le  prof.  Mosler  (de  Qreifswald),  publié  par  MM.  Schomann,  NieaeL 
Weber,  assistants,  sous  la  direction  du  D**  Peiper,  privat-docent.  Greifs- 
virald,  1808. 

Le  prof.  Mosler  commence  une  publication  semestrielle  qui  fera  hon- 
neur à  la  clinique;  le  fascicule  que  nous  avons  sous  les  yeux  renferme 
environ  quatre-vingts  observations  très  courtes  des  malades  présentés  aus 
élèves  et  qui  ont  été  examinés  par  eux.  C'est  pour  eux  résumé  précieui 
de  ce  qu'ils  ont  observé  pendant  le  semestre. 

EnRATUM 

A  la  page  761,  traitement  de  la  phtisie,  ligne  16,  au  lieu  de  &  pendant  tout  k 
Xemps  consacré  aux  promenades  », 
Lire  «  pendant  tout  le  temps  qui  n'est  pas  consacré  aux  promenades  ». 


U  propriétaire-gérant  :  Félix  Auis. 


Coulommiers.  —  Imprimerie  P.  BHODAHD  çt  GALLOIS. 


ÉTUDE  SÉMIOLOGIQUE 

DU   SECOND  BRUIT  DU  CŒUR 


PAR 


BUCQUOY,  ET  MARFAN, 

Membre  de  l'Acadéinie  de  Médecine,  Ancien  interne  en  médecine, 

Médecin  de  THÔtel-Dien,  lauréat   des  hôpitaux   de   Paris. 


Lorsqu'on  étudie  la  sémiotique  des  maladies  du  cœur,  on  relève 
tout  d'abord  ce  fait  que  les  bruits  de  souffle  cardiaques  sont  le  signe 
capital  sur  lequel  les  pathologistes  fondent  les  éléments  du  dia- 
gnostic. Aussi  ne  doit-on  pas  s*étonner  si,  depuis  Lacnnec,  méde- 
cins et  physiologistes  se  sont  appliqués,  par  des  travaux  aussi  nom- 
breux que  recommandables,  à  en  élucider  les  causes  et  les  carac- 
tères. 

Le  siège  du  souffle  conduit  en  général  à  préciser  d'une  manière 
assez  exacte  le  siège  de  la  lésion.  Les  souffles  de  la  pointe  répondent 
aux  altérations  de  rorifice  mitral,  comme  ceux  de  la  base  aux  lésions 
de  Torifice  aortique;  ce  qui  permet  de  circonscrire  des  espaces  où 
ces  bruits  se  diffusent,  espaces  que  nous  désignons,  pour  la  facilité 
du  langage,  sous  le  nom  d'aire  des  bruits  mitraux  et  des  bruits  aor* 
tiques.  Il  en  est  de  même  pour  les  souffles  observés,  mais  plus  rare- 
ment, au  côté  droit  du  cœur  et  qui  se  rapportent  à  l'insuffisance  tri- 
cuspidienne  ou  au  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire. 

Mais  à  côté  du  bruit  de  souffle,  il  existe  d'autres  modifications  des 
bruits  du  cœur  qui  répondent  à  des  états  pathologiques  :  ce  sont 
des  modifications  de  timbre,  de  rythme,  d'intensité.  La  plupart  de 
ces  modifications  sont  encore  très  mal  connues  :  c  est  ainsi  que 
pour  l'orifice  mitral  et  les  bruits  de  la  pointe,  en  dehors  du  bruit  de 
galop,  il  n'existe  rien  de  bien  précis,  rien  qui  puisse  servir  d'élé- 
ment sérieux  pour  le  diagnostic.  A  la  base^  dans  Taire  des  bruits 
aortiques  et  pulmonaires,  en  dehors  des  souffles  systolique  ou  dias- 
tolique,  le  dédoublement  du  second  bruit  est  la  seule  modification 

s 

que  nous  ayons  apprise  à  connaître. 
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Pourtant  il  est  d'autres  modifications  qui  affectent  spécialement  le 
second  bruit,  qui  sont  d'une  appréciation  assez  facile  pour  pouvoir 
être  classées  nettement,  et  qui  peuvent  dès  à  présent  conduire  à 
des  données  sémiologiques  importantes.  —  Ckîs  modifications  du 
second  bruit  ont  été  depuis  longtemps  Tobjet  de  nos  recherches  : 
ce  sont  elles  que  nous  nous  proposons  d'étudier  dans  ce  travail. 

Ainsi  qu'on  le  verra  par  la  suite,  Bouillaud,  Hope,  Skoda,  Stokes, 
Gairdner,  Traube  avaient  remarqué  que  certaines  affections  du  OBur 
et  de  Taorte  se  traduisaient  parfois  par  des  modifications  du  deuiième 
bruit,  sans  aucun  rapport  avec  le  bruit  de  soufQ.e.  Mais  la  con- 
tribution de  ces  auteurs  à  cette  étude  se  borne  à  quelques  men- 
tions éparses  çà  et  là  dans  des  observations  cliniques.  Et  malgré  la 
vérité  et  la  justesse  de  leurs  remarques,  ces  modifications  de  l'inten- 
sité et  du  timbre  du  second  bruit  restèrent  ignorées  de  la  plupart 
des  médecins.  Peut-être  aussi  le  défaut  d'une  nomenclature  claire 
et  précise  contribua-t-elle  beaucoup  à  ce  résultat. 

Gueneau  de  Mussy,  en  1876,  eut  incontestablement  le  mérite  de 
dégager  nettement  une  de  ces  modificatious  du  deuxième  bruit,  de 
lui  donner  un  nom,  éclat  tympanique,  et  une  signification  sémiolo- 
gique.  Son  mémoire  paru  dans  la  France  médicale  de  1876  porte  pour 
titre  :  Recherches  sur  la  dilatation  cylindrique  de  V aorte  ascendante 
et  sur  le  caractère  tympanique  du  deuxième  bruit  cardiaque  dans 
cette  affection.  Dans  le  quatrième  volume  de  sa  Clinique  médicale 
(1886),  Gueneau  de  Mussy  consacre  encore  une  leçon  à  l'éclat  tym- 
panique du  second  bruit  (p.  670).  Cette  leçon  n'ajoute  presque  rien 
à  l'article  de  1876.  Mais  nous  reproduisons  la  note  suivante  qui  s'y 
trouve  annexée  :  «  Plusieurs  années  après  la  publication  de  mon 
premier  travail,  M.  Bucquoy  qui  ne  le  connaissait  pas  a  signalé  le 
même  phénomène  et,  ce  qui  est  curieux,  lui  a  attribué  la  même 
épithète  de  tympanique.  }»  —  La  vérité  est  que  celui  d'entre  nous 
auquel  il  est  fait  allusion  connaissait  depuis  longtemps  l'éclat  tym- 
panique et  qu'il  le  faisait  entendre  à  ses  élèves,  l'ayant  trouvé 
signalé  avec  des  appellations  diverses  dans  certains  auteurs,  parti- 
culièrement dans  le  Traité  des  maladies  du  cœur  de  Skoda.  D'ail- 
leurs, il  avait,  sur  la  valeur  sémiologique  de  ce  bruit,  une  opinion 
un  peu  différente  de  celle  de  Gueneau  de  Mussy.  Plus  loin,  lorsque 
nous  étudierons  l'éclat  tympanique  du  second  bruit,  nous  revien- 
drons sur  ce  point  pour  rectifier  et  compléter  les  assertions  de 
Gueneau  de  Mussy. 

Le  deuxième  bruit  du  cœur,  entendu  à  Tétat  normal,  est  clair,  su- 
perficiel et  très  court,  tandis  que  le  premier  est  sourd  et  prolongé* 
Mais  les  deux  bruits  ne  diffèrent  pas  seulement  par  le  timbre  et  ta 
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darée.  L'aire  de  leur  distribution  est  aussi  très  différente  :  tandis 
que  le  bruit  systolique  s'entend  mieux  à  la  pointe  du  cœur,  c'est  à  la 
base  que  le  bruit  diastolique  a  son  maximum  d'intensité,  plus  spécia- 
lement dans  le  second  espace  intercostal,  près  du  sternum,  tant  à 
droite  qu'à  gauche. 

Les  discussions  qui  ont  eu  lieu  sur  le  mécanisme  du  second  bruit 
sont  aujourd'hui  terminées.  Tout  le  monde  admet,  avec  Hope  et 
Rouanet,  que  le  second  bruit  est  dû  au  claquement  des  valvules 
sigmoïdes,  au  commencement  de  la  diastole  ventriculaire.  Les  val- 
vules sigmoïdes  de  l'orifice  aortique  et  celles  de  l'artère  pulmonaire  y 
contribuent  les  unes  et  les  autres  pour  leur  part  ;  et  dans  sa  totalité 
le  second  bruit  est  la  résultante  du  claquement  simultané  de  toutes 
les  valvules  sigmoïdes. 

Ainsi  le  deuxième  bruit  est  sous  la  dépendance  des  valvules  semi- 
lunaires  et  du  mouvement  du  sang  dans  l'aorte  et  dans  l'artère  pul- 
monaire :  c'est  en  quelque  sorte  un  bruit  étranger  au  cœur,  un  bruit 
extrinsèquey  comme  disait  Stokes  ^ 

Le  premier  bruit,  lié  à  la  tension  des  valvules  auriculo-ventricu- 
laires  et  au  choc  du  cœur,  est  au  contraire  un  bruit  intrinsèque^  et 
on  comprend  que  les  modifications  de  timbre  ou  d'intensité  de  ce 
brait  dépendent  surtout  de  l'énergie  du  cœur.  —  Or  celle-ci  pouvant 
varier  d'un  moment  à  l'autre  et  sous  des  influences  très  diverses, 
chez  un  individu  sain,  ces  modifications  du  premier  bruit  ne  peu- 
vent guère  être  utilisées  pour  le  diagnostic. 

Les  modifications  de  timbre  ou  d'intensité  du  second  bruit  ont  au 
contraire  une  importance  sémiologique  considérable.  Le  mécanisme 
de  ce  bruit  permet  en  effet  de  comprendre  que  ces  modifications 
exigent  pour  se  produire,  soit  une  lésion  des  valvules  ou  des  parois 
artérielles,  soit  des  changements  de  la  pression  sanguine,  soit  enfin 
quelque  lésion  des  parties  voisines. 

Parmi  ces  modifications  du  second  bruit,  celles  qui  sont  suscepti- 
bles d*ôtre  classées,  décrites  et  utilisées  en  sémiotique  sont  les  sui- 
vantes: 

L  Modifications  dans  VintensUé  du  second  bruit  :  i^  Son  affaiblis- 
sement; 2®  son  exagération.  —  IL  Modifications  dans  son  timbre  : 
Éclat  ty  m  panique.  — lU.  Modifications  dans  son  rythme:  Dédouble- 
ment. 

Nous  pouvons  laisser  de  côté  le  dédoublement  du  second  bruit 
aujourd'hui  bien  connu  et  limiter  cette  étude  au:^  trois  premières 


l.  stokes.  Trente  des  maladies  de  cœur  et  de  Vaorte.  Traduclion  française  de 
Sénac,  1864,  p.  131. 
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modifications  indiquées  dans  le  tableau  précédent.  Signalons  tou- 
tefois, à  propos  de  l'état  tympanique,  que  le  second  bruit  ne  reste 
pas  toujours  limité  à  la  zone  des  bruits  normaux.  Cette  propaga- 
tion ou  cette  diffusion  du  second  bruit  hors  de  ses  limites  ordi- 
naires nous  a  paru  mériter,  en  raison  des  applications,  quelques 
remarques  spéciales  que  nous  nous  proposons  de  développer  inci- 
demment. 


Affaiblissement  et  disparition  du  second  bruit. 

Les  causes  qui  peuvent  affaiblir  le  second  bruit  sont  de  deux 
ordres. 

4*  Tantôt  la  circulation  intra-cardiaque  n'est  pas  troublée  :  le 
second  bruit  se  produit  comme  à  Tétat  normal,  mais  il  est  perça 
difficilement,  parce  qu'un  obstacle,  tel  qu'un  épanchement  péricar- 
dique,  empêcbe  les  vibrations  d'arriver  jusqu'à  l'oreille.  2?  'Tantôt  iV 
y  a  trouble  de  la  circulation  intra-cardiaque,  et  le  deuxième  bruit 
est  perçu  faiblement,  parce  que  la  chute  des  valvules  sigmoîdes  ne 
produit  en  réalité  qu'un  claquement  très  faible.  C'est  là  le  véritable^ 
affaiblissement  du  second  bruit  que  nous  avons  spécialement  en  vue 
dans  ce  chapitre. 

Le  second  bruit  étant  produit  par  le  claquement  des  valvtiles  sig- 
moîdes sous  l'influence  de  la  pression  du  sang  dans  l'aorte  et  dans 
l'artère  pulmonaire,  on  comprend  aisément  que  ce  claquement 
deviendra  très  faible  :  1^  si  l'évacuation  du  ventricule  se  fait  diffici- 
ment  et  partant  s'il  y  a  plénitude  ventriculaire  ;  2*"  si  la  pression 
artérielle  est  diminuée.  Or,  ces  deux  conditions  sont  réalisées  par  une 
cause  unique,  la  diminution  de  la  contractilité  du  cœur.  —  On  est 
donc  amené  à  considérer  l'affaiblissement  du  second  bruit  comm& 
l'indice  de  la  diminution  de  la  contractilité  cardiaque. 

Cette  conclusion  est  surabondamment  prouvée  par  l'observation. 
Il  y  a  plus  :  la  clinique  montre  que  Vdffaiblissement  du  second  bruit 
est  le  meilleur  indice  de  l'affaiblissement  de  l'énergie  canliaque. 
Elle  montre  aussi  que  lorsque  le  second  bruit  n'est  plus  saisissable, 
l'énergie  myocardique  est  réduite  au  minimum,  de  sorte  qu'on  peut 
faire  figurer  la  disparition  du  second  bruit  parmi  les  meilleurs 
signes  précurseurs  de  la  mort  {Signa  prœnuntia  moriis).  Donc,  si 
l'affaiblissement  çt  la  disparition  du  second  bruit  n'ont  pas  une 
grande  importance  pour  le  diagnostic,  ils  ont  une  grande  valeur  pour 
le  pronostic. 

La  meilleure  manière  de  se  convaincre  de  la  vérité  de  cette  pro- 
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position,  c'est  de  prendre  pour  objet  â*études  des  malades  qu'on  ren- 
contre communément  dans  la  clinique  journalière  :  les  asystoliques 
4'une  part,  et  d'autre  part  les  individus  atteints  d'une  fièvre  grave, 
surtout  la  fièvre  typhoïde. 

Dans  VcLsystolie^  les  résultats  fournis  par  l'auscultation  du  cœur 
ont  été  relevés  par  M.  Rigal  K  Ces  résultats  lui  ont  permis  de  di vi- 
sser révolution  de  l'asystolie  en  quatre  phases  :  dans  la  première,  le 
premier  bruit  est  affaibli,  mais  le  second  est  net.  Dans  la  deuxième, 
le  premier  bruit  est  encore  plus  affaibli,  mais  le  second  reste  net. 
Dans  la  troisième,  les  deux  bruits  sont  remplacés  par  un  murmure 
sourd;  dans  la  quatrième,  on  n'entend  plus  rien. 

Il  nous  semblerait  plus  simple  et  plus  pratique  d'admettre  seule- 
ment deux  phases  :  une  première  dans  laquelle  le  premier  bruit  est 
affaibli,  tandis  que  le  second  reste  net  (nous  verrons  même  plus  loin 
qu'il  est  quelquefois  exagéré);  une  seconde  dans  laquelle  chaque  bruit 
jfie  forme  qu'un  murmure  sourd  et  indistinct  qui  tend  à  s'effacer  peu 
à  peu.  A  chacune  de  ces  phases  correspondent  des  états  morbides 
jàe  gravité  très  différente.  Ainsi,  étant  donnée  une  pulsation  cardiaque 
irrégulière,  inégale,  intermittente,  si  le  deuxième  bruit  s'entend  net- 
tement, on  peut  affirmer  que  le  myocarde  n'est  pas  affaibli  d'une 
manière  irrémédiable,  qu'il  possède  encore  une  certaine  énergie, 
que  la  tension  artérielle  conserve  encore  une  certaine  valeur.  Si, 
4ans  ce  cas,  on  administre  la  digitale,  ce  remède  donne  des  résul- 
tats rapides  et  durables.  —  Dans  la  deuxième  phase  au  contraire, 
c'est-à-dire  lorsque  les  deux  bruits  ne  forment  plus  qu'un  murmure 
sourd  et  indistinct,  on  peut  affirmer  que  les  fonctions  du  myocarde 
sont  gravement  compromises  :  alors  les  effets  de  la  digitale  sont 
incertains  et  ne  se  maintiennent  pas.  Enfin,  si  malgré  Tauscultation 
la  plus  attentive,  il  est  impossible  de  saisir  le  second  bruit,  on  doit 
4îraindre  que  le  myocarde  ne  retrouve  plus  son  énergie  et  que  la 
mort  ne  soit  prochaine. 

Dans  la  fièvre  typhoïde,  l'étude  du  deuxième  bruit  fournit  aussi 
de  précieuses  indications.  Stokes  '  en  avait  déjà  compris  la  valeur, 
•et  on  trouve  dans  son  livre  des  observations  où  la  disparition  du 
second  bruit  fut  le  signe  précurseur  d'une  terminaison  fatale. 

Dans  les  formes  communes  et  bénignes  de  la  maladie,  les  bruits 
du  cœur  ne  sont  modifiés  que  dans  leur  fréquence;  leur  timbre  et 
leur  intensité  restent  à  peu  près  ce  qu'ils  sont  à  l'état  normal.  Mais 
si  l'énergie  cardiaque  faiblit  soit  sous  l'iufluence  d'une  lésion  du 

1.  Rigal,  De  r affaiblissement  du  cœur  et  des  vaisseaux  dans  les  maladies  ear» 
^iaques  (Thèse  de  Paris,  1866). 

2.  Stokes,  foc.  cit.,  p.  383. 
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raffaiblissement  du  second  bruit  qui  marque  un  degré  plus  élevé 
et  plus  irrémédiable  de  Tasthénie  cardiaque.  Il  y  a  donc  là  une 
donnée  sémiotique  utilisable  pour  le  pronostic;  c'est  ce  que  nous 
avons  cherché  à  montrer  dans  ce  chapitre,  en  appuyant  cette 
proposition  sur  l'analyse  de  faits  appartenant  à  la  clinique  cou- 
rante. 


Exagération  du  second  hruii. 

Le  second  bruit  s'entend  parfois  avec  un  éclat  inusité  ;  sans  changer 
de  timbre,  il  devient  plus  retentissant,  plus  sec,  plus  dur,  plus  clair. 
C'est  ce  que  nous  nommons  Vexagération  du  second  bruit,  ce 
que  Bouillaud  appelait  claquement  ou  bruit  de  parchemin  S  ce 
que  M.  Jaccoud  nomme  accentuation  ou  renforcement  du  second 
bruit,  ce  que  M.  Huchard  appelle  retentissement  diastolique  ou  bruit 
en  coup  de  marteau  ". 

Cette  exagération  du  second  bruit  s'observe  dans  des  états  mor- 
bides très  divers.  Cependant  ces  états  ont  un  caractère  commun, 
Fapyrexie. 

La  fièvre  semble  en  effet  incompatible  avec  l'éclat  du  second 
bruit  :  elle  le  fait  disparaître  lorsqu'il  existait  déjà,  et,  nous  verrons 
plus  loin  que,  dans  la  fièvre  typhoïde,  c'est  au  moment  de  la  chute 
de  la  température  et  de  l'entrée  en  convalescence  qu'il  apparaît. 

L'exagération  du  second  bruit  a  un  foyer  qui  varie  suivant  les 
cas.  C'est  sa  localisation  qui  lui  donne  sa  valeur  sémiologique.  Or, 
à  ce  point  de  vue,  une  auscultation  attentif  permet  de  distinguer 
trois  cas. 

1""  Tantôt  le  deuxième  bruit  est  retentissant  à  gauche  seulement, 
dans  Taire  des  bruits  de  l'artère  pulmonaire,  tandis  qu'à  droite,  dans 
l'aire  des  bruits  aortiques,  il  est  normal  ou  même  affaibli.  C'est  ce 
que  l'on  observe  par  exemple  dans  le  rétrécissement  mitral. 

2°  Tantôt  le  deuxième  bruit  est  retentissant  à  droite  seulement,' 
dans  Taire  des  bruits  aortiques,  comme  on  l'observe  chez  les  indivi- 
dus atteints  de  néphrite  interstitielle  d'origine  artérielle. 

3""  Tantôt  enfin  le  second  bruit  exagéré  s'entend  avec  la  même 
intensité  à  toute  la  base  du  cœur,  c*est-à-dire  à  droite  et  à  gauche, 
dans  Taire  des  bruits  aortiques  comme  dans  celle  des  bruits  pulmo- 


1.  Bonillaud,  Traité  des  maladies  du  cœur,  t.  I,  p.  162. 

2.  Hnchord,  Les  cardiopathies  artérielles  et  les  cardiopathies  valvulaires  {Journal 
de  médecine  de  Paris,  1887,  p.  366). 
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naires.  Cette  éventualité  se  réalise  dans  les  anémies  ;  elle  se  réalise 
aussi  lorsque  les  conditions  énumérées  plus  haut  se  trouvent  réu- 
nies :  ainsi  lorsque  un  individu  a  en  même  temps  une  néphrite 
artérielle  et  un  rétrécissement  mit  rai. 

Examinons  séparément  chacun  de  ces  trois  cas. 

1®  Lorsque  le  claquement  diastolique  s'entend  uniquement  à 
gauche,  dans  Taire  des  bruits  de  Tarière  pulmonaire,  on  se  trouve 
ordinairement  en  présence  d'une  lésion  mitrale,  insuf&sance  ou 
rétrécissement.  Mais  c'est  surtout  dans  le  rétrécissement  mitral,  et 
en  raison  du  rétrécissement,  qu'on  entend  le  plus  nettement  cette 
exagération  du  deuxième  bruit.  Le  deuxième  ton  de  Tarière  pul- 
monaire devient  alors  dur  et  éclatant  :  son  intensité  est  très  aug- 
mentée. 

Le  mécanisme  de  cette  exagération  du  second  bruit  pulmonaire 
dans  les  affections  mitrales  est  facile  à  saisir.  Dans  ces  affections, 
il  y  a  gêne  de  la  petite  circulation  ;  consécutivement  la  tension 
s'élève  dans  Tarière  pulmonaire.  Le  choc  en  retour  de  la  colonne 
sanguine  contre  les  valvules  semi-lunaires  devient  plus  énergique 
et  le  bruit  qui  en  résulte  prend  une  intensité  exagérée. 

Dans  les  affections  mitrales,  il  existe  parfois  un  contraste  assez 
curieux  entre  le  deuxième  bruit  de  Tarière  pulmonaire  et  le  deiixième 
bruit  aortique.  Tandis  que  le  premier  a  un  éclat  exagéré,  le  second 
faiblit  et  devient  difffcile  à  entendre.  Ce  contraste  tient  à  ce  que  la 
pression  se  modifie  en  sens  inverse  dans  le  système  de  Tarière 
pulmonaire  et  dans  le  système  de  Taorte  :  il  n'est  que  la  traduction 
clinique  de  la  loi  des  tensions  dans  les  affections  mitrales. 

Cette  loi  des  tensions  peut  se  traduire  encore  par  un  autre  phé- 
nomène sthétoscopique  qui  s'observe  surtout  dans  le  rétrécisse- 
ment mitral  :  le  dédoublemeni  du  second  bruit.  Le  premier  son  que 
l'on  entend  alors  est  très  faible  :  il  est  dû  à  la  chute  prématurée  des 
valvules  sigmoïdes  de  Taorte  qui  sont  comme  aspirées  par  le  ven- 
tricule gauche,  car  celui-ci  ne  contient  qu'une  faible  quantité  de 
sang.  Le  deuxième  son  au  contraire  est  pins  éclatant  ;  il  est  produit 
par  la  chute  tardive  des  valvules  de  l'artère  pulmonaire  :  Texcès  de 
pression  dans  le  tronc  de  Tarière  pulmonaire  explique  Téctat  du  son; 
la  plénitude  relative  du  ventricule  droit  explique  pourquoi  il  est 
retardé. 

Le  retentissement  diastolique  du  bruit  pulmonaire  ne  s'observe 
pas  seulement  dans  les  lésions  mitrales.  D'une  manière  générale, 
on  Tentend  toutes  les  fois  qu'il  y  a  gêne  de  la  circulation  pulmo- 
naire. Ainsi  nous  l'avons  entendu  dans  des  cas  d'œdème  et  de  con- 
gestion du  poumon  ;  si  on  ne  le  perçoit  pas  dans  l'emphysème,  c'est 
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vraisemblablement  parce  que  les  bruits  du  cœur  sont  masqués  par 
le  tissu  pulmonaire  emphysémateux  ^ 

2''  On  observe  fréquemment  une  exagération  du  bruit  diastoliquc 
dans  Vaire  des  bruits  aortiques. 

Parmi  les  afiections  qui  s'accompagnent  le  plus  ordinairement  de 
claquement  diastolique  de  Taorte,  il  faut  signaler  tout  d'abord  car- 
taines  formes  de  mal  de  Bright,  celles  qu'on  désigne  actuellement 
sous  le  nom  de  néphrites  artérielles.  Traube  avait  déjà  en  1859 
noté  cette  accentuation  du  second  bruit  du  cœur  dans  la  néphrite. 
€  Depuis  elle  a  été  constatée,  dit  M.  Rendu,  par  la  plupart  de$ 
médecins  anglais  qui  lui  attribuent  une  réelle  valeur.  Le  claquement 
des  valvules  sigmoïdes  est  fortement  frappé,  plus  éclatant  que  de 
coutume;  il  semble  que  la  fermeture  des  valvules  aortiques  3e  fasse 
par  rimpulsion  d'une  pression  plus  énergique  qu'à  l'état  normal.  Ce 
phénomène,  qui  indique  l'exagération  de  la  tension  sanguine,  est  en 
rapport  avec  l'état  des  artères.  Celles-ci  sont  dui*es,  rigides  (Fother- 
gill)  ;  la  pulsation  est  brusque  et  pleine,  et  rappelle  par  certains 
côtés  les  caractères  du  pouls  de  Gorrigan,  moins  l'ampleur  de  l'as- 
cension  et  la  soudaineté  de  la  détente.  Le  sphygmographe  traduit 
cette  sensation  en  montrant  une  ascension  verticale  suivie  d'une 
descente  progressive,  et  souvent  un  plateau  imputable  à  un  certain 
degré  d'athérome  '.  » 

Nous  souscrivons  à  ce  que  M.  Rendu  dit  dans  les  termes  excellents 
qui  précèdent  sur  Taccentuation  du  second  bruit  dans  le  mal  de 
Bright,  sauf  en  ce  qui  concerne  les  caractères  du  tracé  sphygmogra- 
phique.  Dans  presque  tous  les  cas  qui  nous  ont  servi  de  types,  ce 
tracé  nous  a  montré  les  caractères  suivants  :  la  ligne  d'ascension 
n'est  pas  verticale,  elle  est  au  contraire  très  oblique  et  assez  courte, 
caractère  qui  indique  une  résistance  particulière  à  l'ondée  sanguine 
et  qui  permet  de  supposer  une  exagération  de  la  pression.  La  ligne 
de  descente  est  progressive.  Le  plateau  de  Tathérome  existe  très 
souvent. 

Aux  notions  exposées  par  M.  Rendu,  il  est  nécessaire  d'ajouter 
que  dans  le  mal  de  Bright  le  claquement  diastolique  a  son  maxi- 
mum à  droite,  c'est-à-dire  dans  l'aire  des  bruits  aortiques. 

1.  Dans  une  leçon  publiée  par  la  Semaine  médicale  (1888,  n»  38),  M.  le  pro- 
fesseur Polain  signale  l'acceuluation  du  second  bruil  de  l*artère  pulmonaire 
conime  un  symptôme  des  cardiopalhies  consécutives  aux  affections  gastro- 
hépatiques.  Le  mécanisme  serait  toujours  le  même  :  M.  Potain  admet  en  elTet 
un  spasme  réflexe  des  vaisseaux  du  poumon  qui  augmente  la  pression  dans  i^ 
système  de  Tartère  pulmonaire. 

2.  Rendu,  Etude  comparative  des  néphrites  chroniques  ÇThhse  d*agrégaiioïif  iSl^^ 
p.  133). 
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En  dehors  du  mal  de  Bright,  le  retentissement  diastolique  à 
maximum  aortigue  s'entend  assez  rarement.  Il  s^agit  alors  de  mala- 
des présentant  une  dureté,  une  flexuosité  particulières  des  artères 
temporales,  radiales  et  humérales,  souvent  avec  l'hypertrophie  du 
cœur  et  les  accès  pseudo-angineux  de  l'aortite  *.  Ce  sont  donc  des 
malades  atteints  d'artérite  généralisée,  sans  albuminurie  et  par  con- 
séquent sans  localisation  rénale;  nous  pouvons  aller  plus  loin  et  dire 
que,  chez  eux,  la  pression  artérielle  est  augmentée,  car  les  tracés 
sphygmographiques  donnent  une  ligne  d'ascension  ordinairement 
courte  et  assez  inclinée,  ainsi  que  nous  Tavons  constaté  sur  tous  les 
tracés  que  nous  avons  recueillis. 

Nous  n Ignorons  pas  qu'on  peut  contester  la  valeur  du  sphygmo- 
grapbe  appliqué  à  l'appréciation  de  la  pression  sanguine.  Sans 
doute,  c'est  un  appareil  délicat  dont  les  résultats  sont  loin  d'être 
rigoureux  et  ne  sont  pas  toujours  comparables.  Pourtant  lorsque 
les  tracés  ont  été  pris  avec  le  même  appareil  par  la  même  pei^onne, 
on  peut  leur  accorder  une  certaine  valeur. 

Le  sphygmographe  en  somme  est  encore  le  meilleur  appareil  qui 
traduise  les  caractères  tirés  de  la  poussée  sanguine.  Le  sphygmo- 
manomètre  dont  nous  nous  servons  comme  MM.  Potain  et  Huchard 
dans  nos  observations  cliniques  donne  des  résultats  encore  plus 
imparfaits.  Aussi  ne  fauMl  pas  s'étonner  que  M.  Potain  lui-même 
se  montre  très  réservé  à  son  endroit. 

En  résumé,  les  malades  chez  lesquels  on  perçoit  le  retentissement 
diastolique  de  l'aorte  sont  tous  des  sujets  atteints  d'artéritc  chro- 
nique avec  ou  sans  néphrite,  et  chez  lesquels  le  sphygmographe 
traduit  une  exagération  de  la  pression  artérielle.  Il  y  a  donc  là  un 
signe  d'une  réelle  importance,  car,  avec  le  résultat  de  la  palpation 
des  artères,  la  constatation  de  l'albuminurie  et  la  coïncidence  d'accès 
pseudo-angineux,  on  obtient  un  ensemble  clinique  qui  permet  d'af- 
firmer presque  à  coup  sûr  Tartérite  chronique.  L'ensemble  clinique 
de  ces  phénomènes  ne  s'observe  que  chez  les  malades  qui  ont  passé 

1.  A  Tépoque  où  Tun  de  nous  publiait  ses  leçons  sur  les  maladies  du  cœur  (1867), 
iJ  appelait  déjà  rattention  sur  les  phénomènes  douloureux  qui  accompagnent 
certaines  lésions  de  Taorte  et  en  particulier  son  inflammation  ;  &  cause  de  leur 
ressemblance  parfaite  avec  les  symptômes  classiques  de  l'angine  de  poitrine,  il 
BTait  adopté  pour  les  désigner  la  dénomination  d'accès  pseudo^ngineux.  La  thèse 
de  Léger  sur  Taortite  (Thèse  de  Paris,  1871),  écrite  sous  son  inspiration  et  qui 
résume  son  enseignement  à  Thôpital  Cochin  sur  cette  importante  question  alors 
si  peu  connue,  montre  par  des  observations  multipliées  la  valeur  de  ce  symp- 
tôme et  sa  fréquence  dans  les  formes  aigués  et  chroniques  de  Taorlite.  Gendrin 
avait  signalé  des  symptômes  semblables,  il  y  a  longtemps  déjà,  dans  les  ané- 
▼rysmes  de  Taorte  thoracique  (Bucquoy,  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  du 
ramr,  4«  édition,  pages  77  et  117;  Gazette  des  hôpitaux,  1876,  leçon  sur  Taortite). 
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l'âge  moyen  de  la  vie  ;  on  ne  le  constate  pas  chez  les  sujets  jeunes, 
ni  chez  ceux  qui  sont  atteints  de  mal  de  Bright  sans  altération  da 
système  artériel.  La  valeur  du  retentissement  diastolique  est  donc 
capitale  pour  le  diagnostic  de  lartéino-sclérose. 

Elle  serait  encore  plus  grande,  si,  comme  M.  Huchard  Ta  affirmé 
récemment,  ce  signe  était  Tindice  le  plus  précoce  de  Tartério-sclé- 
rose  et  s*il  était  prouvé  qu*on  peut  l'entendre  avant  que  les  artères 
ne  soient  indurées,  que  le  cœur  ne  soit  hypertrophié,  qu'il  n'y  ait 
des  phénomènes  angineux,  que  les  reins  ne  soient  touchés.  Si  cela 
était,  la  constatation  du  retentissement  diastolique  de  l'aorte  en 
effet  permettrait  un  diagnostic  précoce  et  partant  un  traitement 
efficace.  Mais  les  faits  que  nous  avons  observés  ne  sont  pas  d'accord 
avec  cette  assertion.  L'éclat  du  second  bruit  entendu  d'une  manière 
permanente  à  l'aorte  ne  s'observe  guère  que  dans  l'artério-sclérose 
généralisée  ;  mais  nous  n'affirmerions  pas  que  ce  bruit  prime  chro- 
nologiquement tous  les  autres  symptômes,  quoique  théoriquement 
la  chose  soit  admissible. 

3^  Retentissement  diastolique  généralisé.  —  Parfois  le  deuxième 
bruit  retentit  avec  exagération  dans  toute  retendue  de  la  base  du 
cœur  :  il  s'entend  à  droite  et  à  gauche,  dans  l'aire  des  bruits  aorti* 
•ques  et  dans  Taire  des  bruits  pulmonaires.  Dans  ce  cas,  il  s'agit,  ou 
bien  d'une  variété  quelconque  d'anémie,  ou  bien  d'états  morbides 
complexes,  comme  la  coexistence  d'une  néphrite  et  d'une  lésion 
«nitrate. 

a.  Il  est  à  peu  près  acquis  aujourd'hui  que  les  soufiles  anémi- 
^ii£s  du  premier  bruit  peuvent  siéger  aux  quatre  orifices  du  cœur. 
Il  est  vrai  aussi,  comme  M.  Constantin  Paul  Ta  établi  contraire- 
ment à  l'opinion  ancienne  qui  les  plaçait  à  l'orifice  aortique  et  dans 
l'aorte,  que  c'est  au  niveau  de  l'artère  pulmonaire  que  ces  bruits 
retentissent  avec  leur  plus  grande  intensité. 

Lorsque,  chez  un  sujet  anémique,  on  entend  un  soufile  systolique 
4  l'artère  pulmonaire,  le  deuxième  bruit  prend  aussi  à  ce  niveau 
une  intensité  plus  grande  qu'à  l'état  normal.  Si  le  soufile  anémique 
s'entend  en  môme  temps  à  l'aorte,  ce  qui  est  le  cas  ordinaire,  le 
deuxième  bruit  s'exagère  dans  toute  l'étendue  de  la  base  du  coBur, 
à  droite  et  à  gauche,  à  l'aorte  et  à  l'artère  pulmonaire. 

L'explication  de  cette  exagération  du  second  bruit  pulmonaire  et 
aortique  dans  Tanémie  n'est  pas  sans  présenter  quelques  difiicultés. 
Faut- il  n'y  voir  qu'un  effet  de  l'augmentation  de  la  pression  sanguine 
dans  l'artère  pulmonaire  et  dans  l'aorte?  Par  analogie  avec  ce  qui  se 
passe  dans  le  rétrécissement  mitral,  on  peut  adopter  cette  manière 
•de  voir.  Ne  peut-on  pas  dire  en  efiet  :  puisque  dans  un  cas  il  est 
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établi  que  c'est  l'augmentation  de  pression  qui  est  la  cause  de  Texa- 
gération  du  second  bruit,  pourquoi  ne  pas  l'admettre  dans  tous  les 
autres  cas?  Quelques  auteurs,  et  parmi  eux  M.  Ck>nstantin  Paul,  ont 
une  manière  assez  simple  d'expliquer  cette  augmentation  de  la 
pression  sanguine  dans  les  anémies  :  ils  admettent,  dans  ces  états 
morbides,  particulièrement  dans  la  chlorose,  une  sorte  de  spasme 
de  Fappareil  cardio-vascuiaire.  C'est  ce  spasme  qui  serait  l'origine 
du  souffle  systolique  :  c'est  ce  spasme  qui  augmenterait  la  pression 
et  exagérerait  l'éclat  du  second  bruit  diastolique.  Malheureusement 
aucun  tracé,  aucune  mensuration  n'a  encore  démontré  d'une  manière 
irréfutable  qu'il  y  a,  dans  l'anémie,  une  augmentation  de  la  pression 
artérielle,  soit  dans  la  grande,  soit  dans  la  petite  circulation  ;  aucune 
constatation  n'a  permis  encore  de  vérifier  s'il  y  a  réellement  dans 
les  anémies  un  état  spasmodique  de  l'appareil  cardio-vascuiaire. 

En  somme,  la  seule  chose  incontestable  est  que  dans  les  anémies 
il  y  a  des  altérations  physico-chimiques  du  sang.  Ne  peut-ou  pas 
supposer  que  les  conditions  nouvelles  de  ce  liquide  dans  l'anémie 
le  rendent  meilleur  conducteur  du  son,  et  cela  ne  suffît-il  pas  à 
expliquer  non  seulement  l'éclat  plus  grand  du  bruit  diastolique, 
mais  aussi  la  diffusion  des  bruits  du  cœur  dans  diverses  directions, 
particulièrement  dans  les  vaisseaux  du  cou? 

Mais  laissons  de  côté  cette  discussion  toute  théorique  et  revenons 
aux  données  de  Tobservation.  Il  importe  de  remarquer  que,  nous 
plaçant  ici  au  point  de  vue  clinique,  nous  donnons  au  mot  anémie 
son  sens  le  plus  large.  Nous  avons  en  vue  toute  une  série  d'états 
morbides  dans  lesquels  se  rangent  la  chlorose,  l'anémie  consécutive 
aux  pertes  de  sang,  la  leucocytbémie,  la  convalescence  des  maladies 
aiguës,  telles  que  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  la  fièvre  ty- 
phoïde, etc. 

Dans  la  chlorose  avec  souffle  à  l'artère  pulmonaire,  à  l'aorte  et 
dans  les  vaisseaux  du  cou,  on  entend,  en  règle  générale,  un  bruit  très 
éclatant  au  deuxième  temps  et  dans  toute  la  région  du  cœur  où  se 
perçoit  le  souffle  systolique.  Nous  avons  constaté  ce  môme  retentis- 
sement du  second  bruit  dans  les  anémies  qui  succèdent  aux  hé* 
morrhagies  abondantes,  à  la  métrorrhagie  en  particulier. 

Le  rhumatisme  articulaire  aigu  offre,  au  point  de  vue  qui  nous 
occupe,  un  intérêt  tout  particulier.  Les  signes  stbétosc^piques  perçus 
dans  cette  affection  :  souffles  systoliques,  renforcement  du  bruit  dias- 
tolique, ont  une  signification  toute  différente  suivant  qu'ils  se  mani- 
festent pendant  la  période  d'acuité  ou  pendant  la  convalescence. 
Dans  la  période  aiguë,  s'il  y  a  un  souffle  systolique,  il  siège  géné- 
ralement à  la  pointe  et  indique  presque  toujours  une  endocardite 
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mitrale  :  dans  ce  cas,  il  n'y  u  pas  d'exagération  du  bruit  diastolique 
ou  bien  elle  est  très  peu  marquée.  Si  ce  bruit  est  plus  éclatant,  c'est 
que  rétat  fébrile  est  peu  accusé,  la  fièvre  supprimant,  comme  nous 
Tavons  dit,  l'exagération  du  second  bruit,  et  alors  le  retentissement 
du  bruit  s'explique  comme  dans  le  cas  des  lésions  mitrales  étudiéei^ 
plus  haut. 

Lors  de  la  convalescence  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  il  y  a 
presque  toujours  un  souffle  systolique  qui  s'entend  surtout  à  la  base, 
plus  accusé  parfois  à  l'artère  pulmonaire  qu'à  l'aorte,  et  se  propa- 
geant même  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Ce  souffle  s'accompagne 
constamment  d'une  exagération  du  bruit  diastolique  aussi  bien  à 
droite  qu'à  gauche.  Ces  phénomènes  sthétoscopiques  ne  sont  pa< 
le  fait  d'une  lésion  :  ils  dépendent  simplement  de  l'état  dyscrasique 
du  sujet  au  moment  de  la  convalescence. 

Voici  un  sujet  jeune  atteint  pour  la  première  fois  de  rhumatisme 
articulaire  aigU.  Pendant  l'évolution  de  sa  maladie,  ou  ne  perçoit 
aucun  signe  sthétoscopique.  Mais  vienne  la  convalescence  :  un  soufQe 
apparaît  au  premier  temps,  plus  marqué  à  la  base,  et  s'accompa- 
gnant  d'une  exagération  du  second  bruit.  Ou  pourra,  presque  à  coap 
sûr,  affirmer  qu'il  s'agit  là  d'un  souffle  anémique  et  écarter  l'idée 
d'une  lésion  de  l'endocarde.  Au  contraire,  un  souffle  systolique,  sur- 
venu pendant  la  période  d'acuité  de  la  maladie,  avec  son  maximam 
à  la  pointe,  nul  à  la  base,  et  sans  éclat  du  second  bruit,  sera  ]e 
signe  certain  d'une  lésion  mitrale. 

Nous  avons  encore  trouvé  le  second  bruit  exagéré  à  droite  et  à 
gauche,  aussi  bien  à  l'aorte  qu'à  l'artère  pulmonaire,  dans  un  cer- 
tain nombre  de  cas  où  existaient  sans  aucun  doute  des  modificatioiis 
physico--chimiques  du  sang  qui  permettaient  de  les  classer  dans  le 
groupe  des  anémies  tel  que  nous  l'avons  défini.  Ce  signe  se  rencon- 
trait dans  la  blennorrhagie,  dans  la  leucocythémie  et  dans  la  con?a- 
lescence  de  la  pneumonie,  de  la  dysenterîe,  de  la  fièvre  typhoïde  '. 
Dans  ces  conditions ,  l'exagération  du  second  bruit  s'accompagnait 
ordinairement,  mais  non  constamment,  de  légers  souffles  systoligaes. 


1.  MM.  Landouzy  et  Siredey  dans  un  mémoire  de  la  Revue  de  médecine,  18ST, 
ont  appelé  l'attention  sur  les  lésions  cardio-vasculaires  de  la  fièvre  typhoïde.  On 
pourrait  donc  être  tenté  de  faire  intervenir  ces  lésions  dans  la  productioD  dn 
retentissement  diastolique  que  nous  venons  de  signaler.  Mais,  par  analogie  arec 
ce  qui  se  passe  lors  de  la  convalescence  dans  d'autres  maladies  a^Ss,  nous 
croyons  devoir  attribuer  ce  bruit  à  l'ensemble  des  phénomènes  qui  appartien- 
nent k  la  convalescence.  D'ailleurs,  dans  la  fièvre  typhoïde,  l'anémie  de  la  con- 
valescence a  été  démontrée  par  une  série  de  recherches  dont  on  troaren 
l'exposé  dans  la  thèse  d'agrégation  de  M.  Hutinel  :  Étude  sur  la  convaUscencf  ft 
les  rechutes  dp  fa  fièvre  typhoïde^  page  28  (Paris,  1883). 
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Ainsi  des  cas  de  dysenterie,  de  leucocythémie  et  de  fièvre  typhoïde 
à  la  convalescence,  nous  ont  donné  un  retentissement  très  manifeste 
du  bruit  diastolique  sans  qu'on  pût  percevoir  aucun  souffle  systo- 
lique. 

h .  En  dehors  des  anémies,  il  est  très  rare  d*entendre  un  retentis- 
sement diastolique  généralisé  à  toute  la  base  du  cœur.  Lorsque  ce 
phénomène  s*observe,  on  se  trouve  en  présence  d'états  complexes, 
mais  dans  lesquels  on  retrouve  toujours  réunis  deux  éléments  clini- 
ques :  1^  une  artérite  généralisée,  et  plus  spécialement  do  l'aortite; 
2^  un  embarras  de  la  circulation  pulmonaire. 

Nous  avons  rencontré  ces  conditions  réalisées  dans  des  cas  d'ar- 
tériO'Sclérose  coexistant  avec  une  lésion  mitrale  ou  une  lésion  pul- 
monaire, la  congestion  pulmonaire  par  exemple.  L'artério-sclérose 
avait  comme  conséquence  une  augmentation  de  la  pression  dans  le 
système  aortique,  d'où  le  retentissement  diastolique  de  l'aorte;  et  la 
gène  de  la  petite  circulation,  par  l'augmentation  de  la  pression  dans 
i'arlere  pulmonaire,  causait  en  même  temps  un  retentissement  dias- 
tolique dans  Faire  des  bruits  pulmonaires. 

En  résumé,  Texagération  du  second  bruit  a  une  signification 
sémiologique  différente  suivant  son  siège,  c'est-à-dire  suivant  qu'on 
l'entend,  soit  à  droite  dans  Taire  des  bruits  aortiques,  soit  à  gauche 
dans  l'aire  des  bruits  pulmonaires,  soit  enfin  des  deux  côtés  à  la 
fois  dans  une  certaine  étendue  de  la  base  du  cœur. 

Lorsque  le  bruit  diastolique  est  perçu  avec  un  éclat  exagéré  dans 
Taire  des  bruits  aortiques,  on  peut  alfirmer  que  le  sujet  est  atteint 
d'artério-sclérose  avec  augmentation  de  la  tension  artérielle,  qu'il 
y  ait  ou  non  néphrite  coïncidente. 

Lorsque  le  bruit  diastolique  prend  une  intensité  exagérée  dans 
l'aire  des  bruits  pulmonaii^es,  il  s'agit  alors  d'un  embarras  de  la 
petite  circulation  qui  augmente  la  pression  dans  l'artère  pulmonaire. 
Le  rétrécissement  mitral  occupe  le  premier  rang  parmi  les  états 
morbides  qui  réalisent  cette  condition  :  puis  viennent  les  lésions 
mitrales  complexes,  ainsi  que  diverses  aSections  pulmonaires,  telles 
que  la  congestion,  etc. 

Enfin,  lorsque  le  bruit  diastolique  est  exagéré  aussi  bien  dans 
rah'e  des  bruits  pulmonaires  que  dans  Taire  des  bruits  aortiques,  ou 
bien  il  s'agit  d'états  morbides  qui  réalisent  à  la  fois  les  deux  con- 
ditions précédentes  (artérite  généralisée  et  rétrécissement  mitral, 
par  exemple),  ou  bien,  ce  qui  est  beaucoup  plus  commun,  il  s'agit 
d'anémies  dues  à  la  chlorose,  à  des  hémorrhagies,  à  la  convales- 
cence des  maladies  aigucs,  etc.  Pour  Tanémie,  ce  n*est  pas  à  une 
siugmentation  hypothétique  de  la  tension  du  sang  que  nous  attri- 
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mitrale  :  dans  ce  cas,  il  n'y  a  pas  d'exagération  du  bruit  diastoUque 
ou  bien  elle  est  très  peu  marquée.  Si  ce  bruit  est  plus  éclatant,  c'est 
que  rétat  fébrile  est  peu  accusé,  la  fièvre  supprimant,  comme  nous 
l'avons  dit,  l'exagération  du  second  bruit,  et  alors  le  retentissement 
du  bruit  s'explique  comme  dans  le  cas  des  lésions  mitrales  étudiées 
plus  haut. 

Lors  de  la  convalescence  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  il  y  a 
presque  toujours  un  souffle  systolique  qui  s'entend  surtout  à  la  base, 
plus  accusé  parfois  à  l'artère  pulmonaire  qu'à  l'aorte,  et  se  propa- 
geant même  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Ce  souffle  s'accompagne 
constamment  d'une  exagération  du  bruit  diastolique  aussi  bien  à 
droite  qu'à  gauche.  Ces  phénomènes  sthétoscopiques  ne  sont  pas 
le  fait  d'une  lésion  :  ils  dépendent  simplement  de  l'état  dyscrasique 
du  sujet  au  moment  de  la  convalescence. 

Voici  un  sujet  jeune  atteint  pour  la  première  fois  de  rhumatisme 
articulaire  aigu.  Pendant  l'évolution  de  sa  maladie,  on  ne  perçoit 
aucun  signe  sthétoscopique.  Mais  vienne  la  convalescence  :  un  souJSle 
apparaît  au  premier  temps,  plus  marqué  à  la  base,  et  s'accompa- 
gnant  d'une  exagération  du  second  bruit.  Ou  pourra,  presque  à  conp 
sûr,  affirmer  qu'il  s'agit  là  d'un  souffle  anémique  et  écarter  l'idée 
d'une  lésion  de  l'endocarde.  Au  contraire,  un  souffle  systolique,  sar* 
venu  pendant  la  période  d'acuité  de  la  maladie,  avec  son  maximom 
à  la  pointe,  nul  à  la  base,  et  sans  éclat  du  second  bruit,  sera  le 
signe  certain  d'une  lésion  mitrale. 

Nous  avons  encore  trouvé  le  second  bruit  exagéré  à  droite  et  à 
gauche,  aussi  bien  à  l'aorte  qu'à  l'artère  pulmonaire,  dans  un  cer- 
tain nombre  de  cas  où  existaient  sans  aucun  doute  des  modificatîoas 
physico-chimiques  du  sang  qui  permettaient  de  les  classer  dans  le 
groupe  des  anémies  tel  que  nous  l'avons  défini.  Ce  signe  se  rencon- 
trait dans  la  blennorrhagie,  dans  la  leucocythémie  et  dans  la  conva- 
lescence de  la  pneumonie,  de  la  dysenterie,  de  la  fièvre  typhoïde  *. 
Dans  ces  conditions,  l'exagération  du  second  bruit  s'accompagnait 
ordinairement,  mais  non  constamment,  de  légers  souffles  systoliques. 


1.  MM.  Landouzy  et  Siredey  dans  un  mémoire  de  la  Revue  de  médecine^  1887, 
ont  appelé  Tattention  sur  les  lésions  cardio-vasculaires  de  la  fièvre  typhoïde.  Od 
pourrait  donc  être  tenté  de  faire  intervenir  ces  lésions  dans  la  production  do 
retentissement  diastolique  que  nous  venons  de  signaler.  Mais,  par  analogie  avec 
ce  qui  se  passe  lors  de  la  convalescence  dans  d'autres  maladies  aguSs,  nous 
croyons  devoir  attribuer  ce  bruit  à  Tensemble  des  phénomènes  qai  appartiens 
nent  k  la  convalescence.  D'ailleurs,  dans  la  fièvre  typhoïde,  Tanémle  de  la  con- 
valescence a  été  démontrée  par  une  série  de  recherches  dont  on  trouven 
l'exposé  dans  la  thèse  d'agrégation  de  M.  Hntinel  :  Étude  sur  la  convalescence  ft 
les  rechutes  dp  fa  fièvre  tf/phofde,  page  28  (Paris,  1883). 
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Ainsi  des  cas  de  dysenterie,  de  leucocythémie  et  de  fièvre  typhoïde 
à  la  convalescence,  nous  ont  donné  un  retentissement  très  manifeste 
du  bruit  diastolique  sans  qu'on  pût  percevoir  aucun  souffle  systo- 
ligue. 

h.  En  dehors  des  anémies,  il  est  très  rare  d'entendre  un  retentis- 
sement diastolique  généralisé  à  toute  la  base  du  cœur.  Lorsque  ce 
phénomène  s*observe,  on  se  trouve  en  présence  d'états  complexes, 
mais  dans  lesquels  on  retrouve  toujours  réunis  deux  éléments  clini- 
ques :  1^  une  artérite  généralisée,  et  plus  spécialement  do  Taortite; 
2^  un  embarras  de  la  circulation  pulmonaire. 

Nous  avons  rencontré  ces  conditions  réalisées  dans  des  cas  d'ar- 
tério-sclérose  coexistant  avec  une  lésion  mitrale  ou  une  lésion  pul- 
monaire, la  congestion  pulmonaire  par  exemple.  L*artério-scIérosc 
avait  comme  conséquence  une  augmentation  de  la  pression  dans  le 
systcmo  aortiquc,  d'où  le  retentissement  diastolique  de  Taorte;  et  la 
gène  de  la  petite  circulation,  par  l'augmentation  de  la  pression  dans 
l'artère  pulmonaire,  causait  en  môme  temps  un  retentissement  dias- 
tolique dans  Taire  des  bruits  pulmonaires. 

En  résumé,  l'exagération  du  second  bruit  a  une  signification 
sémiologique  diflférente  suivant  son  siège,  c'est-à-dire  suivant  qu'on 
l'entend,  soit  à  droite  dans  Taire  des  bruits  aortiques,  soit  à  gauche 
dans  Taire  des  bruits  pulmonaires,  soit  enfin  des  deux  côtés  à  la 
fois  dans  une  certaine  étendue  de  la  base  du  cœur. 

Lorsque  le  bruit  diastolique  est  perçu  avec  un  éclat  exagéré  dans 
Taire  des  bruits  aortiques,  on  peut  affirmer  que  le  sujet  est  atteint 
d*artério-sclérose  avec  augmentation  de  la  tension  artérielle,  qu'il 
y  ait  ou  non  néphrite  coïnciâente. 

Lorsque  le  bruit  diastolique  prend  une  intensité  exagérée  dans 
l'aire  des  bruits  pulmonaires,  il  s'agit  alors  d'un  embarras  de  la 
petite  circulation  qui  augmente  la  pression  dans  Tartère  pulmonaire. 
Le  rétrécissement  mitral  •  occupe  le  premier  rang  parmi  les  états 
morbides  qui  réalisent  cette  condition  :  puis  viennent  les  lésions 
mitrales  complexes,  ainsi  que  diverses  affections  pulmonaires,  telles 
que  la  congestion,  etc. 

Enfin,  lorsque  le  bruit  diastolique  est  exagéré  aussi  bien  dans 
i'aii*e  des  bruits  pulmonaires  que  dans  Taire  des  bruits  aortiques,  ou 
bien  il  s'agit  d'états  morbides  qui  réalisent  à  la  fois  les  deux  con- 
ditions précédentes  (artérite  généralisée  et  rétrécissement  mitral, 
par  exemple),  ou  bien,  ce  qui  est  beaucoup  plus  commun,  il  s'agit 
d'anémies  dues  à  la  chloi'ose,  à  des  hémorrhagies,  à  la  convales- 
cence des  maladies  aiguës,  etc.  Pour  l'anémie,  ce  n*est  pas  à  une 
augmentation  hypothétique  de  la  tension  du  sang  que  nous  attri- 
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buons  Tcxagératioa  du  deuxième  bruit,  mais  à  des  modifications 
physico-chimiques  du  sang  auxquelles  le  son  doit  vraisemblable- 
ment une  plus  grande  transmissibilité. 


Éclat  tympanique  du  second  bruit. 

m 

L  Histoiinque.  —  Le  second  bruit  cardiaque^  dont  nous  venons 
d'étudier  Texagération,  prend  parfois  un  timbre  particulier  que  noos 
ne  pouvons  mieux  qualifier  qu'en  le  désignant  avec  M.  Gueneau 
de  Mussy  sous  le  nom  S  éclat  tympanique. 

Avant  d'en  décrire  les  caractères,  nous  allons  montrer  qu'il  ne 
s'agit  pas,  à  proprement  parler,  d'un  signe  absolument  nouveaa. 
Bouillaud,  Skoda,  Gairdner  et  d'autres  encore  l'ont  signalé  et  décrit. 
On  le  retrouve  dans  plusieurs  auteurs  et  dans  les  observations  sous 
des  noms  difiérents  ou  même  sans  aucune  dénomination. 

Pour  en  donner  un  exemple,  citons  d'abord  un  passage  de  Bouil- 
laud sur  lequel  nous  aurons  à  revenir  plus  loin.  «  Au  lieu  du  brait 
sec,  dur  et  clair  qui  vient  d'ôtre  signalé,  j'ai  entendu  d'autres  fois 
un  bruit  âpre,  étoufié,  légèrement  enroué,  ou  même  tout  à  £ùt 
rauque  (expressions  figurées  dont  je  me  sers  à  défaut  de  meilleures 
qui  puissent  caractériser  des  nuances  de  phénomènes  aussi  difficiles 
à  décrire).  Entre  le  bruit  de  soufflet  léger  et  la  modification  indiquée 
ici,  il  n'existe  peut-être  qu'une  difiërence  de  plus  ou  de  moins, 
plutôt  qu'une  véritable  différence  de  nature  :  ce  qu'il  y  a  de  certaia, 
c'est  que  j'ai  vu  le  bruit  à  timbre  enroué  ou  étouffé  s'élever  jusqu'au 
bruit  de  soufflet  léger  et  j'ai  vu  celui-ci  descendre  par  une  sorte  de 
dégradation  au  bruit  étouffé  âpre  et  enrouée  »  Ce  ne  sont  pas  les 
termes  défectueux  de  bruit  étouffé,  âpre,  enroué,  qui  nous  portent  à 
penser  que  Bouillaud  a  entendu  l'éclat  tympanique  ;  c'est  la  relation 
qu'il  établit  entre  ce  bruit  et  les  souffles.  On  verra  plus  loin  qu'un 
des  objets  de  ce  mémoire  est  de  démontrer  que  l'éclat  tympanique 
coexiste  très  fréquemment  avec  le  souffle  diastolique  de  l'insuffisance 
aortique. 

Skoda  nous  a  paru  faire  allusion  au  bruit  tympanique  ea  deui 
passages  différents  de  son  traité.  On  lit  d*abord  à  la  page  262  de 
l'édition  française  d*Aran  :  «  Le  second  ton  offre  toujours  au  niveau 
des  ventricules  un  caractère  claquant,  mais  il  peut  être  néanmoins 
résonnant  et  un  peu  prolongé.  »  Plus  loin ,  à  la  page  304,  il  y  est  dit  : 
«  Dans  quelques  cas,  le  second  ton  de  l'aorte  a  un  caractère  retentis- 

4.  BouiUaud,  Traité de$  maladies  du  cœur,  t.  VIII,  p.  162. 
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sant  (Klang)  et  se  transforme  réellement  en  un  véritable  son  musical. 
Ce  second  ton  métallique  [Klingenden)  ne  s'entend  que  chez  les 
TÎeillards.  Dans  un  cas  où  il  était  très  marqué,  j*ai  trouvé  après  la 
mort  Taorte  ascendante  et  la  crosse  de  cette  artère,  ainsi  que  les 
gros  troncs  artériels  qu'elle  fournit,  convertis  en  des  canaux  presque 
solides  par  la  déposition  de  matériaux  calcaires;  les  valvules  aorti- 
ques  étaient  parfaitement  saines.  » 

A  notre  sens,  c'est  encore  le  caractère  tympanique  du  second  bruit 
qui  est  visé  par  Broadbent,  Samson,  Stéphen  Mackensie,  Milner 
Fothergill,  lorsqu'ils  affirment  que  le  souffle  diastolique  de  l'insuffi- 
sance aortique  est  précédé  d'un  renforcement  du  ton  diastolique  à 
la  base. 

Dans  un  passage  du  Clinical  Medicine  (Edimbourg,  1862),  Gairdner 
signale  nettement  l'éclat  tympanique  sous  le  nom  d^écho  métallique  : 
c  Un  écho  métallique  du  premier  ou  du  deuxième  bruit  peut  simuler 
un  souffle  valvulaire  et  peut  être  produit  par  une  cavité  pleine  d'air 
voisine  du  cœur,  probablement  à  Taide  d'adhérences  péricardiques, 
le  cœur  lui-même  étant  sain.  Il  est  assez  facile  de  distinguer  l'écho 
métallique  à  son  caractère  particulier  de  résonance  claire  comme 
celle  d'une  clochette  (ring  ring)  ou  d'un  gong  (&oomtn^)...  J^ai  observé 
un  phénomène  analogue  dans  les  grands  anévrysmes  voisins  du 
cœur  et  aussi  dans  un  cas  très  remarquable  de  dilatation  anévrys- 
male  ou  peut-être  de  ce  qu'on  appelle  souvent  anévrysme  par  anas- 
tomose, s  L'interprétation  patbogénique  donnée  par  Gairdner  dans 
la  première  partie  de  cette  citation  (cavité  pleine  d'air^  adhérences 
péricardiques)  nous  parait  extrêmement  discutable;  nous  n'avons 
observé  aucun  fait  qui  nous  permette  de  l'accepter.  Il  en  est  de  même 
de  l'éclat  tympanique  du  premier  bruit  que  nous  n'avons  jamais  en- 
tendu. Toutefois,  dans  son  ensemble,  ce  passage  nous  parait  autre- 
ment probant  que  celui  cité  par  Gueneau  de  Mussy  (sans  indication 
bibliographique  d'ailleurs)  pour  prouver  que  Oairdner  avait  entendu 
l'éclat  tympanique  :  c  Dans  un  cas  où  l'aorte  était  manifestement 
dilatée,  le  D' Gairdner,  en  décrivant  les  symptômes  qu'il  avait  obser- 
vés, dit  en  passant  :  Ce  second  bruit  était  un  peu  exagéré,  légère- 
ment rude  et  un  peu  murmurant.  » 

Nous  avons  déjà  dit  qu'en  1876  Gueneau  de  Mussy  avait  eu  le 
mérite  d'isoler  ce  bruit  et  de  le  désigner  sous  le  nom  d'éclat  tympa- 
nique dont  il  avait  fait  le  signe  pathognomonique  de  la  dilatation 
cylindroïde  de  l'aorte.  Il  ne  pense  pas  qu'on  puisse  l'entendre  dans 
d'autres  conditions. 

Dans  sou  Traité  des  maladies  du  cœur,  M.  Constantin  Paul  déclare 
qu'il  a  été  frappé,  comme  M.  Gueneau  de  Mussy,  du  timbre  éclatant 
Rkv.  db  méd.,  tome  vin.  —  1888.  56 
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du  second  bruit  dans  la  dilatation  cylindroïde  de  l'aorte  qu'il  appelle 
maladie  de  Hogdson  :  mais  il  ne  Ta  pas  rencontré  avec  l'intensité 
et  surtout  avec  cet  éclat  tympanique  que  signale  M.  Gueneau  de 
Mussy. 

Pour  M.  Peter,  le  caractère  tympanique  du  ton  diastolique  de- 
vient le  bruit  de  tôle  :  mais  il  importe  de  dire  que  pour  cet  auteur 
le  bruit  de  tôle  n'est  que  l'expression  la  plus  élevée  de  toute  une 
série  de  bruits  qui  en  constituent  les  degrés  inférieurs.  Du  reste,  tous 
ces  bruits  sont  liés  à  une  altération  de  l'aorte  :  l'exagération  simple 
du  second  bruit,  comme  l'éclat  tympanique,  se  rapportent  à  l'athé- 
rome.  «  J'ai  l'habitude  de  dire  que  ces  bruits  secs  se  produisent 
dans  une  aorte  de  parchemin  ;  que  les  bruits  déjà  plus  durs  ont  lieu 
dans  une  aorte  de  carton,  et  qu*enfin  les  bruits  comme  métalliques 
se  font  entendre  dans  une  aorte  de  tôle.  »  (Peter,  Traité  des  mala- 
dies du  cœur  et  de  Vacrte,  p.  766,) 

II.  Caractères  de  V éclat  tympanique  du  second  hruit  cardiaque, 
—  L^éclat  tympanique  semble  produit  par  un  coup  de  marteau  sec 
donné  sur  une  membrane  tendue.  C'est  une  sorte  d'écho  métallique 
plus  ou  moins  accusé  suivant  les  cas.  Il  semble  que  les  vibrations 
qui  le  produisent  ont  une  amplitude  exagérée,  et,  de  fait,  ce  second 
bruit  tympanique  est  toujours  un  peu  prolongé.  M.  Gueneau  de 
Mussy  a  décrit  aussi  exactement  que  possible  les  caractères  particu- 
liers de  ce  signe  :  a  Le  second  bruit  a  une  amplitude,  une  redon- 
dance, une  vibrance  métallique  caractéristiques  :  il  est  au  bruil 
normal  ce  que  le  souille  amphorique  est  au  souffle  bronchique.  J'ai 
quelquefois  pu  comparer  son  éclat  à  celui  du  chant  du  crapaud  (?); 
d'autres  fois  c'est  la  résonance  bourdonnante  d'un  coup  de  tam- 
bour. —  Le  mot  tympanique  mo  paraît  mieux  correspondre  que  tout 
autre  à  la  sensation  que  ce  bruit  fait  éprouver  *.  » 

L'éclat  tympanique  n'est  pas,  comme  on  pourrait  le  croire,  un 
degré  plus  élevé  de  l'exagération  du  second  bruit  étudiéo  dans  le 
chapitre  précédent;  ce  qui  le  prouve,  c'est  que  le  caractère  tympa- 
nique est  compatible  avec  un  certain  degré  de  faiblesse  du  second 
bruit.  Le  caractère  tympanique  représente  une  modification  dans  le 
timbre  du  second  bruit,  tandis  que  l'exagération  du  second  bruit 
représente  une  modification  dans  son  intensité.  L'éclat  tympanique 
est  donc  un  phénomène  morbide  ayant  son  autonomie  propre  et  pos- 
sédant une  signification  sémiologique  que  nous  cherchons  à  déter- 
miner. 


1.  M.  Gueneau   de  Mussy,  Clinigue  médicale,  t.  W,  Dilatation  cylindroïde  de 

l'aorte. 
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Le  maximum  de  réclat  tympanique  du  second  bruit  se  trouve 
dans  l'aire  des  bruits  aortiques,  c'est-à-dire  au  niveau  des  deuxième 
et  troisième  espaces  du  côté  droit.  L'éclat  tympanique  constitue  donc 
une  modification  qui  appartient  en  propre  au  deuxième  bruit  aor- 
tique;  il  ne  parait  jamais  se  produire  dans  la  zone  des  bruits  de  l'ar- 
tère pulmonaire.  C'est  là  une  vérité  dont  nous  avons  pu  nous  con- 
vaincre par  l'étude  attentive  de  quelques  cas  où  le  contraire  parais- 
sait avoir  lieu. 

Tel  est,  par  exemple,  le  fait  d'un  malade  en  ce  moment  à  l'Hôtel- 
Dieu.  Il  s'agit  d'un  bomme  qui,  à  la  suite  de  plusieurs  poussées  de 
rhumatisme  articulaire  aigu,  a  été  atteint  d'une  dilatation  consi- 
dérable de  la  crosse  de  l'aorte  et  des  gros  vaisseaux  qui  en  émanent. 
Chez  ce  malade,  qui  présente  les  signes  d'une  insuffisance  aortique, 
on  entend  immédiatement  avant  le  soufQe  diastolique  un  claque- 
ment tympanique  du  second  bruit,  et  il  semble  que  le  maximum  soit 
à  l'artère  pulmonaire.  Mais  en  comparant  les  résultats  do  l'auscul- 
tation et  ceux  de  la  palpation,  on  est  amené  à  admettre  que  les 
rapports  des  gros  vaisseaux  de  la  base  sont  changés  et  que  la  crosse 
aortique  déborde  l'artère  pulmonaire.  Ce  malade  porte  en  effet, 
outre  la  dilatation  avec  insuffisance  de  l'orifice  aortique,  un  ané- 
vrysme  de  la  crosse  dans  sa  portion  descendante  :  de  là  les  rapports 
de  l'anévrysme  avec  l'artère  pulmonaire. 

D'après  Gueneau  de  Mussy,  cet  éclat  tympanique  pourrait  se  pro- 
pager dans  les  vaisseaux  éloignés,  particulièrement  dans  l'aorte  des- 
cendante^ et  on  pourrait  l'entendre  en  auscultant  dans  le  dos.  Cette 
diffusion  dans  l'aorte  descendante  nous  a  paru  assez  rare;  nous  ne 
l'avons  guère  rencontré  que  dans  des  cas  de  lésion  aortique  très 
étendue  et  principalement  avec  anévrysmc  de  l'aorte,  comme  dans 
un  casque  nous  observons  en  ce  moment.  —  Le  fait  ordinaire,  ainsi 
qu'on  le  verra  plus  loin,  est  la  diffusion  du  second  bruit  tympanique 
dans  la  région  sous-clavière  droite  et  vers  l'aisselle  du  môme  côté. 
Assez  souvent  aussi,  on  peut  entendre  le  second  bruit  tympanique 
dans  les  vaisseaux  du  cou;  cette  diffusion  parait  se  faire  plus  fré- 
quemment dans  la  carotide  gauche  que  dans  la  carotide  droite. 

in.  Valeur  sémiologique  de  f  éclat  tympanique  du  second  bruit. 
—  L'éclat  tympanique  peut  s'entendre  seul  ou  accompagné  du  souffle 
diastolique  de  l'insuffisance  aortique.  Tantôt  il  est  limité  à  l'aire 
des  bruits  aortiques;  tantôt  il  se  propage  au  delà.  Examinons  ciiacun 
de  ces  cas. 

Premier  cas.  —  Uéclat  tympanique  est  le  seul  signe  perçu  dans 
Vaire  des  hruits  aoriiques\  il  ne  dépasse  pas  cette  zone. 
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Dans  ce  cas,  on  peut  affirmer  qu'il  existe  sur  les  parois  de  l'aorte 
et  sur  les  valvules  sigmoïdes  des  lésions  athéromateuses  portées  à 
un  très  haut  degré  :  indurations,  plaques  calcaires  transformant  les 
tuniques  de  Tartëre  et  les  valvules  en  des  membranes  rigides  ayant 
perdu  leur  souplesse;  en  un  mot,  ces  lésions  qui  ont  fait  dire  de 
l'aorte  qu'elle  est  pavée. 

Il  faut  pour  que  l'éclat  tympanique  puisse  se  produire  que  les 
lésions  soient  très  marquées;  des  altérations  athéromateuses  légères 
ne  nous  paraissent  pas  suffire  à  l'engendrer. 

Donc,  quand  on  entend  l'éclat  tympanique,  on  peut  affirmer  qull 
y  a  des  lésions  athéromateuses  importantes  de  l'aorte  et  des  valvu- 
les; mais  on  ne  peut  affirmer  que  cela,  car  ces  lésions  sont  l'unique 
condition  nécessaire  et  suffisante  pour  que  le  deuxième  bruit  de- 
vienne tympanique.  L*erreur  de  Gueneau  de  Mossy  fut  de  croire 
qu'il  était  nécessaire  que  l'aoïte  soit  dilatée  et  de  faire  de  l'éclat 
tympanique  le  signe  pathognomonique  de  la  dilatation  cylindroîde 
de  l'aorte.  Ainsi  que  nous  le  dirons  plus  loin,  ce  n'est  que  lorsque 
le  deuxième  bruit  tympanique  se  difl*use  en  dehors  de  l'aire  des 
bruits  aortiques,  qu'il  peut  devenir  un  bon  signe  de  cette  aff*ectioD. 

L'éclat  tympanique  ne  s'observe  guère  que  chez  les  individus  qui 
ont  passé  l'âge  moyen  de  la  vie.  Il  ce  existe  fréquemment,  soit  avec 
de  véritables  crises  d'angine  de  poitrine,  soit  avec  ces  accès  de  ster- 
nalgie  que  nous  avons  désignés  sous  le  nom  d'accès  pseudo-angi- 
neux. 

On  ne  l'entend  que  rarement  dans  la  néphrite.  Pourtant,  dans  les 
néphrites  d'origine  artérielle,  des  lésions  athéromateuses  de  l'aorte 
et  des  valvules  sont  assez  fréquentes  et  assez  prononcées  pour  qu'on 
ait  pu  s'attendre  à  trouver  l'éclat  tympanique;  l'observation  prouve 
que  le  contraire  a  lieu.  Mais  si  l'éclat  tympanique  s'entend  très  rare- 
ment dans  la  néphrite  interstitielle,  on  y  constate  souvent  le  reten- 
tissement diastolique  de  l'aorte. 

En  raison  même  de  cette  rareté  de  l'éclat  tympanique  dans  les 
néphrites  artérielles,  nous  avons  analysé  avec  soin  les  cas  où  on 
l'observait,  et  nous  avons  remarqué  cette  circonstance  particulière 
que  Téclat  tytnpanique  ne  s'entend  que  chez  les  brightiques  atteints 
d'insuffisance  mitrale  primitive  ou  secondaire,  organique  ou  fonc- 
tionnelle. Nous  aurons  à  tirer  parti  de  cette  donnée  lorsque  nous 
étudierons  le  mécanisme  par  lequel  se  produit  l'éclat  tympanique  : 
elle  ne  sera  pas  inutile  pour  préciser  certains  points. 

L'éclat  tympanique  du  second  bruit  a  une  importance  qu'on  ue 
peut  méconnaître,  et  sa  valeur  sémiologique  est  de  toute  évidence 
quand  on  se  trouve  en  présence  d'altérations  du  système  artériel  en 
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rapport  avec  des  affections  mal  déterminées.  Bien  souvent,  c'est  en 
constatant  l'existence  de  cet  éclat  tympanique  du  second  temps,  et  en 
déduisant  de  ce  signe  la  notion  de  l'état  de  l'aorte  au  niveau  de  la 
zone  où  il  se  produit,  que  nous  avons  été  conduits  à  porter  ou  à  rec- 
tifier des  diagnostics  d'une  réelle  difficulté. 

Pour  ne  citer  que  des  exemples  récemment  observés,  nous  men- 
tionnerons le  cas  d'une  femme  en  ce  moment  encore  dans  nos  salles 
de  l'Hôtel-Dieu,  chez  qui  des  phénomènes  de  parésie,  avec  douleurs 
vives  dans  toute  l'étendue  du  membre,  se  sont  manifestés  d'une 
manière  assez  soudaine  dans  la  jambe  gauche  ;  on  avait  supposé  qu'il 
s'agissait  de  névrite  périphérique,  opinion  qui  fut  partagée  par  quel- 
ques médecins  qui  eurent  l'occasion  de  voir  la  malade.  Nous  ne 
crûmes  pas  devoir  accepter  ce  diagnostic  et  nous  pensâmes  que  la 
parésie,  comme  les  douleurs,  reconnaissaient  pour  cause  une  artérite 
fémorale. 

Nous  avions  été  frappés,  en  effet,  de  Tinteusité  de  l'éclat  tympa- 
nique du  second  bruit  dans  l'aire  des  bruits  aorliques,  et,  à  cause 
de  cet  indice  certain  d'un  état  athéromateux  de  l'aorte,  nous  avons 
été  conduits  à  explorer  Tartère  fémorale  qui  présentait  elle-même  à 
un  haut  degré  les  signes  évidents  de  cet  état  athéromateux.  Les  dou- 
leurs vives  le  long  du  trajet  des  vaisseaux  étaient  le  symptôme  de 
l'artérite  concomitante,  et  la  parésie,  la  conséquence  du  trouble  cir- 
culatoire dans  le  membre  affecté. 

C'est  encore  l'éclat  tympanique  du  second  bruit  qui  nous  a  montré 
chez  une  jeune  femme  de  notre  service  atteinte  d'anévrysme  crural 
et  dont  l'histoire  a  été  le  point  de  départ  de  la  discussion  académique 
sur  la  filipuncture  S  que  la  maladie  était,  non  une  affection  limitée 
du  vaisseau,  mais  une  maladie  beaucoup  plus  générale  et  par  consé- 
quent d'une  tout  autie  importance  au  point  de  vue  du  pronostic  et 
des  indications  thérapeutiques.  Il  est  vrai  qu'il  s'agissait  dans  ce 
cas,  non  d'un  athérome  artériel  proprement  dit,  mais  de  l'artérite 
qui  en  est  souvent  l'origine. 

L'éclat  tympanique  du  second  bruit  à  Torigine  de  l'aorte  et  les 
signes  d'insuffisance  aortique  répondaient  à  une  endocardite  ulcé- 
reuse, point  de  départ  elie*même  de  l'anévrysme  qui  était  un  ané^ 
wysme  emholiqiAe. 

La  lésion  aortique  était  démontrée  par  l'existence  de  l'éclat  tym- 
panique, l'âge  de  la  malade,  trente-trois  ans,  éloignant  l'idée  d'atbé- 
rome;  il  était  vraisemblable  que  l'affection  aortique  devait  être 
plutôt  inflammatoire  et  accidentelle  que  dégénérative. 

i.  Bulletins  de  la  Soc,  méd.  des  hôpitaux^  1888.  Bulletins  de  rÂcadômie,  1888. 
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Les  médecins  ont  trop  de  tendance  à  ne  tenir  compte  que  des 
bruits  de  souffle  pour  le  diagnostic  du  siège  des  lésions  cardiaques. 
Voici  un  cas  qui  se  présente  constamment.  Un  malade  déjà  d'an 
certain  âge  porte  les  signes  d'une  affection  mitrale,  ceux  en  par- 
ticulier qui  caractérisent  l'insuffisance  mitrale.  Or  à  l'autopsie,  on 
est  étonné  de  trouver  des  lésions  beaucoup  plus  accusées  de  l'aorte 
et  des  valvules  sigmoîdes  que  du  côté  de  la  valvule  mitrale;  celle-ci 
peut  même  être  saine  ou  à  peu  près.  Le  souffle  mitral  perçu  pendant 
la  vie  correspondait  donc  à  une  insuffisance  fonctionnelle,  et  réclat 
tympanique  du  second  bruit  aurait  permis  d'éviter  des  surprises  de 
ce  genre.  Si,  en  effet,  chez  un  malade  ayant  dépassé  Tâge  moyen 
de  la  vie,  on  constate,  en  même  temps  que  les  signes  d'une  lésion 
mitrale,  l'éclat  tympanique  du  second  bruit,  on  peut  affirmer  quil 
existe  des  lésions  aortiques  coïncidant  avec  l'altération  de  l'orifice 
auriculo-ventriculaire.  Souvent  la  prédominance  des  symptômes  pro- 
pres à  l'affection  mitrale  n*aura  été  que  la  conséquence  des  pro- 
grès de  la  maladie,  et  l'insuffisance  de  l'oriflce  produite  ou  exa- 
gérée par  l'affaiblissement  de  la  paroi  ventriculaire  {asystolie). 

Deuxième  cas.  —  Dans  Vaire  des  bruits  aortiques^  on  entend  Véclat 
tympanique  et  un  souffle  diastolique. 

L'éclat  tympanique  accompagne  fréquemment  Tinsuffisance  aor- 
tique.  Voici  comment  les  choses  se  présentent  en  pareil  cas.  Le  pre- 
mier et  le  petit  silence  offrent  leurs  caractères  normaux,  mais  dans 
la  chute  des  valvules  sigmoîdes  on  entend  un  claquement  tympa- 
nique très  net  suivi  immédiatement  d'un  souffle  diastolique.  La  pro- 
pagation du  bruit  de  souffle  au-dessous  de  son  foyer  aortique,  le 
long  du  bord  droit  du  sternum  et  vers  la  pointe  du  cœur,  sur 
laquelle  l'un  de  nous  a  particulièrement  insisté  il  y  a  plus  de  vingt 
ans  \  est  une  circonstance  favorable  à  l'observation.  En  effet,  au  foyer 
aortique  et  à  l'origine  de  l'aorte  ascendante  on  perçoit  seulement 
l'éclat  tympanique  du  second  bruit.  Plus  bas  et  du  côté  de  la 
pointe,  on  entend  uniquement  le  souffle  diastolique  de  l'insuffi- 
sance, de  sorte  qu'on  peut  très  bien  dissocier  les  deux  signes  sui- 
vant les  régions  différentes  où  l'on  observe.  Ce  sont,  à  coup  sûr, des 
faits  de  ce  genre  qui  avaient  fait  dire  à  Bouillaud  que  le  bruit, 
rauque,  enroué,  peut  se  transformer  en  souffle  et  inversement. 

L^éclat  tympanique  et  le  souffle  diastolique  de  l'insuffisance  coexis- 
tent si  fréquemment  que,  dès  que  l'on  a  constaté  l'éclat  tympanique, 
il  faut  avoir  pour  règle  de  chercher  s'il  n'existe  pas  plus  bas  uu 
souffle  d'insuffisance  aortique. 

1.  Bucquoy,  îoc.  cit.,  pages  26  et  63. 
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La  connaissance  de  ces  faits  nous  a  conduits  maintes  fois  à  décou- 
vrir une  maladie  de  Corrigan  jusque-là  méconnue. 

L'insuffisance  aortique  des  sujets  jeunes ,  causée  ordinairement 
par  une  endocardite  rhumatismale,  ne  s'accompagne  pas  d'éclat 
tympanique;  celui-ci  étant  l'indice  de  lésions  athéromateuses  ne 
s  observe  que  dans  l'insuffisance  aortique  chez  des  sujets  âgés,  et 
par  là  sert  à  déterminer  la  nature  de  la  lésion  des  valvules  semi- 
lunaires.  Aussi,  lorsqu'on  le  perçoit,  peut-on  affirmer  Pathérome  et 
par  conséquent  une  lésion  ayant  son  point  de  départ  dans  Taorte. 
C'est  cette  lésion  artérielle  qui  a  touché  les  valvules  et  causé  l'in- 
suffisance, et  non  point  l^endocardite,  c'est-à-dire  une  lésion  car- 
diaque proprement  dite. 

Troisième  cas.  —  Le  second  bruit  tympanique  s'entend  en  dehors 
de  Vaire  des  bruits  aortiques  (diffusion  du  second  bruit  tympa^ 
nique). 

Tous  les  bruits  du  cœur  peuvent  se  diffuser,  c'est-à-dire  s'entendre 
hors  des  limites  habituelles.  Mais  comme  ces  limites  sont  peu  pré- 
dseSy  qu'elles  varient,  même  à  l'état  de  santé,  sous  des  influences 
diverses,  sont  différentes  suivant  les  individus,  il  importe  de  spécifier 
comment  en  clinique  on  doit  entendre  la  diffusion. 

Le  second  bruit  du  cœur  a  son  maximum,  avons-nous  dit,  au 
niveau  de  la  partie  interne  du  second  espace  intercostal.  Si  on 
s'éloigne  de  ce  point,  le  bruit  faiblit  peu  à  peu  :  c'est  ainsi  qu'on 
l'entend  à  peine  au  niveau  de  l'extrémité  interne  de  la  clavicule  et 
sur  la  ligne  verticale  qui  passe  par  le  bord  antérieur  de  l'aisselle.  Or, 
dans  certaines  conditions  morbides,  si  on  ausculté  les  régions  que 
nous  venons  d'indiquer  (extrémité  externe  de  la  clavicule,  région 
axillaire),  on  entend  le  deuxième  bruit  avec  une  intensité  au  moins 
aussi  grande  qu'à  son  foyer  maximum.  Dans  ce  cas,  nous  disons 
qu'il  y  a  diffusion  du  second  bruit,  non  pas  parce  que  le  second 
bruit  s'entend  hors  des  limites  normales,  mais  parce  que  son  inten- 
sité est  aussi  grande  à  la  périphérie  qu'au  centre,  c'est-à-dire  à  son 
foyer  maximum. 

La  diffusion  ainsi  comprise,  la  recherche  est  facile.  Le  sthétos- 
cope  placé  au  foyer  maximum,  c'est-à-dire  au  niveau  du  second 
espace  à  droite  ou  à  gauche,  on  le  porte  à  l'extrémité  externe  de 
la  clavicule  du  même  côté,  et  on  compare  les  bruits  perçus  en  ces 
divers  points.  Par  ce  mode  d'exploration,  on  constate  que  la  diffu- 
sion du  deuxième  bruit  se  fait  surtout  à  droite  et  en  haut,  c'est-à- 
dire  dans  l'angle  limité  par  la  clavicule  droite  et  le  bord  antérieur 
de  l'aisselle.  A  gauche,  la  diffusion  est  tout  à  fait  exceptionnelle  : 
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elle  ne  s'observe  que  lorsqu*une  tumeur,  un  anévrysme  par  exemple, 
comme  dans  le  cas  que  nous  avons  cité,  a  changé  les  rapports  des 
gros  vaisseaux.  La  propagation  à  droite  exclusivement,  comme  celle 
des- bruits  aortiques,  nous  conduit  donc  à  conclure  que  c'est  surtout 
le  second  bruit  aortique  qui  se  diffuse. 

L'auscultation  donne  encore  un  autre  résultat,  qui  corrobore 
le  précédent  :  le  deuxième  bruit  ne  se  diffuse  à  droite  et  en  haut 
que  lorsqu'il  est  tympanique  *.  Quelle  en  est  alors  la  valeur  sémio- 
logique  ? 

Cette  diffusion  du  second  bruit  tympanique  indique  que  l'athé- 
rome  aortique  est  compliqué  d'ectasie  cylindroïde  ou  anévrysmale* 
Précisons  ce  point  de  diagnostic  que  Queneau  de  Mussy  avait  en 
vue  lorsqu'il  étudiait  l'éclat  tympanique  du  second  bruit. 

L'éclat  tympanique  ne  permet  pas  à  lui  seul  d'affirmer  qu'il  existe 
une  dilatation  aortique.  Il  est  nécessaire  que  le  second  bruit  tympa- 
nique se  diffuse  au  loin  pour  qu'on  puisse  émettre  cette  affirmation. 
Entendu  dans  l'aire  habituelle  des  bruits  aortiques,  il  indique  des 
lésions  alhéromateuses  de  l'aorte  et  des  valvules  sigmoïdes  et  nul- 
lement une  dilatation  aortique.  Lorsque  il  s'entend  dans  la  région 
axillaire  ou  à  Textrémité  externe  de  la  clavicule  droite  avec  autant 
de  netteté  qu^au  second  espace  intercostal  on  peut  affirmer  une  dila- 
tation aortique.  Ces  propositions  sont  appuyées  sur  des  observations 
suivies  d'autopsie. 

Mais  ce  n'est  pas  seulement,  comme  le  pensait  Queneau  de  Mussy, 
dans  Tectasie  cylindroïde  de  l'aorte  que  ces  phénomènes  sthélosco- 
piques  sont  perçus, les  poches  anévrysmales  donnent  lieu  aux  mêmes 
signes.  Il  y  a  plus  :  c'est  dans  Vanévrysme  de  l'aorte  ascendante  et 
de  la  crosse  que  le  bruit  tympanique  se  diffuse  avec  le  plus  d'in- 
tensité. 

On  n'admet  plus  aujourd'hui  sur  les  bruits  anévrysmaux  les  doc- 
trines que  professait  Laênnec.  Pour  l'auteur  du  Traité  dauscuUa- 
tion,  le  bruit  anévrysmal  était  simple,  unique  et  à  peu  près  syn- 
chrone au  pouls.  Mais  dès  1833,  Stokes  signalait  dans  l'anévrysme 
un  double  bruit  et  une  double  impulsion,  systolique  et  diastolique 
Depuis,  le  fait  a  été  confirmé  par  J.  Quérin  {Revue  médicale^  1848), 

1.  On  pourrait  étudier  parallèlement  la  difTusion  du  second  bruit  Ters  la  pointe  : 
mais  cette  étude  ne  rentre  pas  directement  dans  le  cadre  que  nous  nous  sommes 
tracé.  Nous  nous  bornerons  à  dire  qu*il  est  des  cas  où,  bien  au-dessous  du  ma- 
melon gaucherie  second  bruit  s'entend  avec  une  intensité  aussi  grande  que  dans 
le  second  espace  intercostal.  Cette  difTusion  du  second  bruit,  dans  le  sens  de  la 
pointe  du  cœur,  accompagne  surtout  certaines  hypertrophies  avec  palpitations 
qu'on  pourrait  appeler  fonetionneUes,  particulièrement  l'hypertrophie  de  jeunes 
sujets  et  rhypertrophie  du  goitre  exophlhalmique. 
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Bellingham  [Dublin  médical  Press j  1848),  et  enfin  par  Barth  et 
Roger  dès  la  première  édition  de  leur  Manuel.  Aujourd'hui,  ce  signe 
est  devenu  classique.  Le  second  bruit,  aussi  bien  que  le  premier,  se 
transmet  dans  la  région  de  ranévrysme,  et  cette  diffusion  nous  a 
paru  si  caractéristique  que  nous  ne  nous  départissons  jamais  de 
la  règle  suivante  :  lorsque  le  deuxième  bruit  tympanique  se  diffuse  à 
droite  et  en  haut,  chercher  aussitôt  les  autres  signes  de  l'ané- 
vrysmc  :  le  double  battement,  Texploration  comparative  des  deux 
pouls,  et  peut-être  une  tumeur  expansive  appréciable  révéleront 
l'existence  d'une  poche  anévrysmale. 

A  propos  de  Tanévrysme  de  Taorte  ascendante  et  de  la  crosse, 
nous  croyons  devoir  relever  une  proposition  généralement  admise  et 
qui,  trop  absolue,  pourrait  conduire  à  Terreur. 

L*ensembie  des  signes  physiques  qui  caractérisent  Tanévrysme  de 
Taorte  a  fait  dire  que  le  malade  semblait  avoir  deux  cœurs  dans  la 
poitrine  :  l'un  à  gauche,  dans  ses  rapports  ordinaires  ;  Tautre  à  droite 
et  en  haut,  au  niveau  de  Taorte  ascendante  ou  de  la  crosse.  Il  y  a 
là,  comme  à  la  pointe,  un  centre  de  pulsations  appréciables  à  la  vue, 
un  centre  de  battements  sensibles  à  la  main,  un  centre  de  claque- 
ments perceptibles  à  Toreille.  c  Cet  ensemble  de  signes  est  absolu- 
ment pathognomonique,  dit  M.  Jaccoud;  il  n'appartient  qu'à  Tané- 
vrysme  ^»  Cela  est  très  exact,  sauf  ce  point  seulement  :  que  les  phé- 
nomènes physiques  perceptibles  au  niveau  du  cœur  et  au  niveau  de 
l'anévrysme  ne  sont  pas  séparés  par  une  zone  où  l'auscultation  est 
muette.  On  constate  en  effet  que  le  second  bruit  s'entend  à  la  base  du 
cœur  et  au  foyer  anévrysmal  sans  aucune  zone  de  séparation  entre 
les  deux. 

La  poche  anévrysmale  semble  donc  uniquement  un  moyen  de 
diffusion  énergique  du  bruit  produit  par  le  claquement  des  valvules 
sigmoïdes  de  l'aorte.  On  voit  par  ce  qui  précède  que  la  valeur  sémio- 
logique  de  la  diffusion  du  second  bruit  tympanique  en  haut  et  à 
droite  est  considérable.  Ce  qui  augmente  encore  cette  valeur,  c*est 
que  co  signe  ne  se  rencontre  pas  en  dehors  des  ectasies  aortiques  : 
ni  les  lésions  pleurales,  ni  les  lésions  pulmonaires,  ni  les  lésions  du 
médiastin  ne  peuvent  donner  lieu  à  cette  diffusion.  Dans  les  épan- 
chements  pleuraux,  le  second  bruit  ne  s'entend  pas  vei*s  l'extrémité 
externe  de  la  clavicule.  Les  indurations  tuberculeuses,  Thépatisation 
pulmonaire  nous  ont  fourni  aussi  des  résultats  négatifs.  Une  fois 
seulement  il  nous  a  été  permis  de  supposer  qu'une  lésion  pleurale 
avait  propagé  le  second  bruit  dans  tout  le  côté  droit.  Il  s'agissait 

1.  Pâth.  int.,  t.  II   p.  155,  i^  édition. 
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d'un  homine  présentant  tous  les  symptômes  d'une  cirrhose  du  foie; 
le  deuxième  bruit  aortiqae  était  tympanique  et  s'entendait  dans  tous 
les  points  de  la  moitié  droite  du  thorax.  G^te  diffusion  nous  fit 
croire  à  un  anévrysme  aortique.  Or,  à  l'autopsie,  on  trouva,  outre 
une  péritonite  tuberculeuse  récente,  un  épaississement  de  la  plèvre, 
atteignant  par  places  trois  centimètres.  Mais  Tautopsie  révélait 
encore  un  certain  degré  d'athéramc  aortique  et  une  ectasie  vari- 
queuse de  la  crosse,  de  sorte  que  Ton  ne  peut  affirmer  que  l'épais- 
sissement  de  la  plèvre  fût  la  seule  cause  de  cette  diffusion  du  second 
bruit.  Cette  observation  a  été  publiée  par  M.  L.  Guinon  dans  sod 
travail  snv  les  pleurésies  hypertrophiques  (Société  anatomique,  1887). 
Nous  sommes  donc  conduits  à  celte  conclusion  que  la  diffusion  da 
second  bruit  tympanique  à  droite  et  en  haut,  bien  et  dûment  cons- 
tatée, indique  une  ectasie  aortique  avec  ou  sans  poche  anévrys- 
male. 

Cause  physique  de  V éclat  tmypanique  du  second  bruit.  —  Nous 
n'avons  pas  Tintention  de  nous  occuper  ici  de  la  théone  physique 
de  l'éclat  tympanique.  Cette  recherche  serait  probablement  stérile. 
Comme  le  dit  Lasègue,  les  perceptions  auditives  de  l'auscultatioa 
échappent  au  classement  des  sons.  De  plus,  il  s'agit  ici  d'une  modi- 
fication dans  le  timbre  du  second  bruit,  et  le  timbre  est,  de  toutes 
les  qualités  du  son,  celle  dont  les  causes  sont  les  plus  difficiles  à  pré- 
ciser. 

Nous  nous  contenterons,  au  point  de  vue  sémiologique,  d'établir 
les  points  suivants  :  i""  l'induration  athéromateuse  de  Taorte  et  des 
valvules  semi-lunaires  est  la  cause  essentielle  de  l'éclat  tympanique; 
2^  l'augmentation  de  la  pression  sanguine  ne  semble  intervenir  à 
aucun  titre  dans  le  développement  de  ce  phénomène^  elle  paraît 
même  défavorable  à  la  production  de  l'éclat  tympanique,  car,  pour 
que  celui-ci  se  manifeste,  il  faut  que  la  pression  soit  normale  ou 
abaissée. 

La  première  proposition  est  démontrée  par  tout  ce  qui  précède; 
reste  à  démontrer  la  seconde.  Or,  il  suffit  d'examiner  les  faits  pour 
se  convaincre  que  lorsque  le  deuxième  bruit  est  tympanique,  la 
pression  artérielle  est  normale  ou  abaissée. 

Nous  avons  vu  que  l'éclat  tympanique  s'entendait  souvent  dans 
rinsuffisance  aortique.  Dans  cette  affection,  en  dehors  des  conditions 
expérimentales  rapportées  par  un  physiologiste  éminent,  M.  Fran- 
çois Franck,  nous  n'hésitons  pas  à  admettre  que  la  pression,  au 
moins  dans  l'aorte  ascendante  et  au  moment  de  la  diastole,  est 
en  général  moindre  qu'à  l'état  normal.  Le  fait  d'une  dilatation  aor- 
tique implique  aussi  l'idée  d'une  diminution  de  la  tension. 
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Ne  parait-il  pas  évident,  en  effet,  que  la  rentrée  d'une  certaine 
quantité  de  sang  par  Thiatus  aortique  de  l'insuffisance,  que  la  dis- 
tension du  vaisseau  dans  la  dilatation  et  à  /brttori  dans  l'anévrysme, 
soient  des  conditions  qui  s'opposent  absolument  à  l'exagération  de 
pression  admise  par  quelques  auteurs?  Du  reste,  n'avons-nous  pas 
montré  plus  haut  que,  dans  le  mal  de  Bright,  l'éclat  tympanique 
était  exceptionnel,  que  dans  les  rares  cas  de  néphrite  où  nous  l'avons 
entendu,  il  y  avait  en  même  temps  insuffisance  mitrale,  c'est-à-diro 
une  des  conditions  cliniques  où  la  pression  artérielle  s'abaisse?  En 
étudiant  d'ailleurs  les  tracés  sphygmographiques  pris  dans  les  cas 
simples,  c'est-à-dire  lorsque  Téclat  tympanique  existe  seul,  qu'il  y  a 
simplement  athérome  sans  insuffisance  aortique,  sans  néphrite,  on 
voit  habituellement  une  ligne  ascendante  presque  verticale  comme 
dans  l'insuffisance  aortique;  ce  qui  permet  de  supposer,  à  notre 
sens,  l'absence  de  résistance  à  la  pression  sanguine,  et  partant,  un 
certain  abaissement  de  la  tension  artérielle. 

Une  dernière  remarque  prouve  encore  le  peu  d'importance  de 
l'excès  de  pression  dans  la  production  de  l'éclat  tympanique.  Ce 
signe  sthéloscopique  n'est  pas  sujet  à  de  grandes  variations  comme 
l'exagération  du  second  bruit,  lequel  est  lié  à  des  modifications  dans 
la  tension  ou  dans  les  qualités  physico-chimiques  du  sang.  L'éclat 
tympanique  ne  disparait  pas  sous  l'influence  de  la  fièvre,  ainsi  que 
nous  Ta  vous  dit  de  l'exagération  du  second  bruit.  Cette  fixité  plus 
grande  du  phénomène  se  rapporte  certainement  à  l'invariabilité  de 
la  cause  physique  qui  le  produit  :  Vinduration  athéromateuse  de 
Vaorte  et  des  valvules  semi-lunaires. 

En  terminant  ce  travail,  résumons  par  quelques  courtes  conclu- 
sions les  modifications  pathologiques  du  second  bruit. 

Envisagées  au  point  de  vue  de  leurs  causes,  ces  modifications  peu- 
vent se  grouper  en  deux  catégories.  Dans  la  première,  se  placent  les 
modifications  du  second  bruit  qui  tiennent  à  une  altération  du  sang  : 
dans  la  seconde,  celles  qui  sont  causées  par  une  altération  des  parois 
aortiques  et  des  valvules  sigmoïdes. 

Les  altérations  du  sang  qui  peuvent  produire  des  modifications  du 
second  bruit  portent,  soit  sur  la  tension,  soit  sur  les  propriétés  phy- 
sico-chimiques. 

Une  faible  tension  du  sang  affaiblit  le  second  bruit  et  indique  un 
amoindrissement  de  l'énergie  myocardique. 

Une  forte  tension  exagère  le  second  bruit,  l'accentue,  le  renforce 
sans  changer  son  timbre. 

Les  altérations  physico-chimiques  du  sang  dans  les  anémies  ren- 
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forcent  aussi  le  claqaement  des  valvules  sigmoïdes,  probablement 
parce  que  le  sang  devient  meilleur  conducteur  du  son. 

Cette  exagération  du  second  bruit  a  une  valeur  sémiologique  dif- 
férente suivant  qu'on  l'entend  :  l""  à  droite,  dans  Taire  des  bruits 
aortiques  :  elle  indique  alors  une  augmentation  de  la  pression  arté- 
rielle dans  le  système  aortique,  augmentation  qui  est  sous  la  dépen- 
dance d'une  artérite  généralisée,  portant  surtout  sur  les  artères  péri- 
phériques, spécialement  celles  du  rein;  2"*  à  gauche,  dans  Taire  des 
bruits  pulmonaires  :  elle  indique  alors  une  augmentation  de  la  pres- 
sion dans  le  tronc  de  Tarière  pulmonaire,  augmentation  qui  tient 
surtout  à  une  gône  de  la  circulation  pulmonaire;  les  lésions  mitrales, 
mais  surtout  le  rétrécissement  mitral,  en  soht  la  cause  ordinaire;  S""  à 
la  fois  à  droite  et  à  gauche,  dans  Taire  des  bruits  pulmonaires  comme 
dans  Taire  des  bruits  aortiques  :  Texagération  du  second  bruit  indique 
alors  le  plus  ordinairement  un  état  anémique  dépendant  de  causes 
variées. 

Lorsqu'il  y  a  induration  athéromateuse  des  parois  aortiques  et  des 
valvules  sigmoïdes  sans  augmentation  de  la  pression  sanguine,  le 
timbre  du  second  bruit  se  modifie,  il  prend  le  caractère  tympanique. 
8i  à  ces  altérations  athéromateuse  s  s'ajoute  l'insuffisance  des  val- 
vules, le  souffle  diastolique  accompagne  Téclat  tympanique. 

Enfin,  dans  le  cas  de  complication  par  une  dilatation  de  Taorte, 
le  second  bruit  tympanique  se  diffuse,  c'est-à-dire  s'entend  hors  de 
Taire  normale  des  bruits  aortiques. 
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Par  E.  GAUCHER 
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Dans  un  travail  antérieur,  j'ai  prouvé  expérimentalement  que  la 
présence  en  excès  de  la  tyrosine  dans  le  sang  pouvait  donner  nais- 
sance à  une  néphrite  albumineuse,  dont  les  lésions  anatomiques 
étaient  analogues  à  celles  de  toutes  les  néphrites  toxiques  ^ 

A  propos  de  cette  expérience,  je  faisais  remarquer  que  les  autres 
matières  extractives,  que  le  sang  renferme  dans  les  mêmes  condi- 
tions morbides  que  la  tyrosine,  devaient  avoir  une  action  semblable 
sur  le  rein. 

Généralisant  cette  idée,  j'arrivais  à  conclure  que  tous  les  déchets 
de  la  désassimilatiouj  dont  la  toxicité  n'est  plus  à  démontrer,  pou- 
vaient, quand  ils  se  trouvaient  en  excès  dans  la  circulation,  provo- 
quer une  néphrite  par  leur  élimination  même  à  travers  le  rein;  et 
c*est  à  ce  groupe  de  néphrites,  reconnaissant  toutes  la  même  patho- 
génie, que  j'ai  proposé  de  donner  le  nom  de  néphrites  par  auto- 
intoxication. 

Dans  le  présent  travail,  j'ai  entrepris  de  fournir  la  preuve  expéri- 
mentale de  cette  généralisation,  qu'on  pouvait  encore,  à  défaut  d'ex- 
périmentation directe,  considérer  comme  hypothétique,  bien  qu'elle 
fût  très  probable,  en  raison  de  la  communauté  d'origine  de  la  tyro- 
sine et  des  autres  matières  extractives,  et  d'après  l'analogie  des 
troubles  généraux  déterminés  par  l'accumulation  de  ces  diverses 
^substances  toxiques  dans  l'organisme. 

Parmi  les  produits  de  la  désassimilation,  j'ai  cru  devoir  laisser  de 

i.  V.  Paikogénie  des  néphrites  (Thèse  d'agrég.,  Paris,  1886,  par  £.  Gaucher). 


880  REVUS  DE  MÉDECINE 

côté,  dans  mes  expériences,  les  substances  minérales;  je  réserve 
également,  pour  un  travail  ultérieur,  les  alcaloïdes  animaux,  nor- 
maux et  pathologiques,  et  je  me  suis  limité  aux  substances  qui  pro- 
viennent de  la  métamorphose  régressive  des  BUitières  azotées  à  tra- 
vers Téconomie,  aux  produits  d'oxydation  incomplète  des  matières 
albuminoïdes,  communément  désignés  sous  le  nooa  de  matières 
extractives.  Les  principales  d'entre  elles  sont  la  leucine,  la  tyrosine. 
la  créatine  et  la  créatinine,  et  deux  autres  produits  qui,  {mt  leur 
composition,  se  rattachent  de  près  à  Tacide  urique  :  la  xanthine  et 
l'hypoxanthine. 

Tous  ces  produits,  à  Tétat  normal,  doivent  vraisemblablemeDt, 
pour  la  plus  grande  partie,  évoluer  à  Tétat  d'urée,  qui  est  la  forme 
sous  laquelle  Tazote  est  éliminé  de  l'organisme;  mais  cette  forme 
définitive  n'est  pas  réalisée  d'un  seul  coup.  En  d'autres  termes, 
l'oxydation  lente,  qui  constitue  l'essence  même  de  la  respiration,  ne 
s'accomplit  pas  en  un  temps,  si  je  puis  dire.  C'est  par  phases  succes- 
sives que  s'opère  la  combustion  ou  l'oxydation  des  matières  organi- 
ques dans  l'économie.  <  Il  ne  faudrait  pas  croire,  d'un  autre  côté« 
que  toutes  les  réactions  chimiques  qui  se  passent  dans  l'organisme 
soient  uniquement  des  phénomènes  d'oxydation.  Avant  de  s'oxyder 
définitivement  et  d'être  rejetées  de  Téconomie,  les  matières  organi- 
ques peuvent  subir  des  transformations  diverses  (des  dédoublements), 
quelquefois  même  des  complications  moléculaires.  »  (Wurtz  *.) 
Ces  réactions  complexes,  parmi  lesquelles  Toxydation  tient  néan- 
moins la  première  place  et  qui  constituent  le  travail  de  désassimiia- 
tion,  donnent  naissance  à  des  produits  multiples,  dont  chacun  marque 
comme  une  étape  vers  l'évolution  finale  de  la  matière  azotée  à  Tétat 
d'urée. 

En  raison  de  la  complexité  de  ces  réactions  désassimilatrices,  il  est 
assez  difficile  d'indiquer  d'une  façon  précise  Tordre  progressif 
d'oxydation  et  les  transformations  successives  des  albuminoïdes  daa<i 
l'organisme.  Cependant,  d'après  la  richesse  comparative  de  chaque 
matière  azotée  en  oxygène,  en  considérant  le  nombre  d'atomes 
d'oxygène  contenus  dans  une  molécule  de  chacun  de  ces  corps, 
proportionnellement  à  la  somme  d'atomes  d'azote,  de  carbone 
et  d'hydrogène,  on  peut  établir  avec  quelque  probabilité  la  place 
qu'occupe  chacune  des  matières  extractives  dans  l'échelle  d'oxyda- 
tion des  substances  azotées. 

C'est  en  partant  de  ce  principe  qu'on  peut  dresser  le  tableau 
suivant  : 

4.  Wurtz,  Chimie  moderne,  2«  édit.,  p.  651. 
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Créatinine.  .  .  .     C*H'Az'0. 
Leucine C«H*»AzO». 

Créatine C*H»Az'0»+H»0  perdu  à  100» 

Tyrosine C«H'«Azœ 

Urée CH*Az»0. 

Hypoxanthine.  .  .     C*H*Az*0 

Xanthine C5H*Az*0» 

Acide  urique.   .   .     C*H*AzH)' 

Je  ne  prétends  pas  dire  que  la  matière  azotée  désassimilée  parcourt 
nécessairement  toutes  ces  phases  d'oxydation,  avant  d'arriver  à  Fétat 
d'urée,  et  que  tous  les  corps  précédents  se  transforment  fatalement 
l'un  dans  l'autre,  avant  de  réaliser  leur  forme  excrémentitielle  défi- 
nitive. Il  y  a  encore  trop  d'inconnu  dans  les  réactions  chimiques  et 
biologiques  de  la  nutrition,  pour  permettre  de  risquer  autre  chose 
qu'une  hypothèse  à  ce  sujet.  En  dehors  de  toute  autre  considération, 
il  faut  d'abord  tenir  compte  des  dédoublements  possibles,  de  la  for- 
mation de  Teau  et  de  l'acide  carbonique  et  de  la  proportion  d'oxygène 
nécessaire  à  l'oxydation  de  Thydrogène  et  du  carbone.  Mais,  quoi 
qu'il  en  soit,  Turée  n'en  reste  pas  moins  l'aboutissant  commun  de 
tous  ces  produits  azotés. 

Or  l'urée,  terme  ultime  de  l'oxydation  des  matières  azotées,  est 
éminemment  dialysablc  et  n'est  pas  toxique,  ou,  au  moins,  n'est 
toxique  qu*à  de  très  fortes  doses,  dont  l'accumulation  n'existe  pro- 
bablement jamais  dans  le  corps  humain.  L'acide  urique,  par  son 
accumulation,  provoque  une  dyscrasie  spéciale  (Goutte).  Les  autres 
substances  d'oxydation  inférieure  sont  très  toxiques.  Habituellement 
elles  n'existent  qu'en  très  petite  quantité  dans  le  sang,  car  incessam- 
ment elles  subissent  une  oxydation  plus  complète  qui  les  transforme 
définitivement  en  urée. 

G*est  dans  le  foie  que  s'achève,  à  l'état  normal,  cette  combustion 
de  la  matière  azotée,  ainsi  qu'il  résulte  des  travaux  de  Meissner,  de 
Kuhne,  de  Brouardel,  de  Bouchard,  de  Cyon,  de  Murchison,  etc. 

Mais,  que  le  parenchyme  hépatique  vienne  à  être  lésé,  et  la  quan- 
tité d'urée  excrétée  diminuera  suivant  l'étendue  et  la  profondeur  des 
lésions.  Les  recherches  de  M.  Brouardel  ont  montré  très  nettement 
cette  influence  des  affections  du  foie  sur  les  variations  de  l'urée  ^ 

Or,  la  conséquence  de  la  diminution  de  production  de  l'urée  sera 
l'augmentation  proportionnelle  de  l'acide  urique  et  des  matières 

1.  V.  P.  Brouardel,  PUrée  et  le  Foie,  Paris.  1877. 
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extractîves  dans  la  circulation .  La  maladie  dans  laquelle  le  défaut  de 
fonctionnement  du  foie  est  porté  à  son  plus  haut  degré  est  Tictëre 
grave;  et  c'est  dans  Tictère  grave  que  le  chiffre  d'excrétion  de  l'urée 
s'abaisse  le  plus  et  que  les  matières  extractives  existent  en  plus 
grande  abondance  dans  le  sang  et  dans  l'urine.' Dans  les  différentes 
formes  de  cirrhose,  dans  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie,  la 
quantité  d'urée  excrétée  diminue  également  dans  une  très  notable 
proportion. 

En  dehors  des  affections  du  foie,  la  transformation  complète  de  la 
matière  azotée  se  trouve  entravée  dans  toutes  les  affections,  daas 
lesquelles  les  combustions  vitales  sont  ralenties,  dans  tous  les  états 
morbides  qui  ressortissent  de  l'ancien  arthritisme,  dans  toutes  les 
maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition^  suivant  la  doctrine  de 
M.  Bouchard.  Peut-être  en  est-il  de  même  dans  certaines  cachexies  et 
dans  beaucoup  de  maladies  chroniques,  sinon  dans  toutes?  Dans  tous 
ces  états  pathologiques,  dans  lesquels  Texcrétion  de  Turée  diminue, 
sous  l'influence  des  troubles  de  la  nutrition,  la  proportion  des  ma- 
tières extractives  doit  vraisemblablement  augmenter  dansTéconomie. 

Mais  l'oxydation  incomplète  des  matériaux  azotés  ne  résulte  pas 
seulement  et  toujours  d'une  insuffisa^ice  de  combustion;  dans  dau- 
tres  circonstances,  elle  peut  être  la  conséquence  d'une  combustion 
trop  rapide  et  forcément  aussi  incomplète.  C'est  ce  qu'on  observe 
-dans  les  fièvres,  où  l'acide  urique  et  les  matières  extractives 
augmentent  dans  des  proportions  plus  ou  moins  notables.  Que  la 
^îombustion  soit  trop  lente  ou  qu'elle  soit  trop  rapide,  dans  les  deux 
•cas  le  résultat  est  le  même,  l'oxydation  s'arrête  en  route,  pour  ainsi 
dire,  et  les  accélérés  se  trouvent,  à  ce  point  de  vue,  dans  les  mêmes 
^conditions  pathologiques  que  les  ralentis. 

Ces  matières  extractives,  toxiques,  s'éliminent  incessamment  par 
la  sécrétion  rénale,  et  on  voit  quelle  est  leur  importance  patholo- 
gique, si,  comme  tous  les  poisons,  elles  agissent  sur  le  rein,  dont  le 
fonctionnement  est  plus  que  jamais  nécessaire.  Or,  dans  tous  les  états 
morbides  que  je  viens  de  rappeler,  les  néphrites  sont  fréquentes,  et 
leur  pathogénie  peut,  en  effet,  s'expliquer,  je  crois,  par  l'action  sur 
le  rein  de  ces  substances  azotées  d'oxydation  incomplète,  en  excès 
dans  la  circulation.  C'est  ce  que  sont  destinées  à  montrer  les  expé- 
riences suivantes. 

I.  —  Intoxication  par  la  leucine. 

Solution  de  0,10  centigr.  de  leucine  dans  10  c.  c.  d'eau  distillée. 
20  octobre  1887.  — -  Un  cobaye  pesant  405  grammes  reçoit  une  injection 
sous-cutanée  de  1  c.  c.  de  la  solution  précédente. 
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2i  octobre.  —  Rien  à  noter.  Pas  d'albuminurie. 

22  octobre,  —  L'animal  est  immobile;  son  poil  est  hérissé,  sa  respira- 
tion est  anxieuse.  Ses  pupilles  sont  dilatées. 

Diminution  considérable  de  la  sécrétion  urinaire  :  —  10  c.  c.  d*urine 
de  couleur  rouge  brun;  louche  notable  d'albumine  (par  la  chaleur  et 
Tacide  acétique). 

2*  injection  de  i  c.  c.  de  la  solution  précédente. 

23  octobre.  —  L'animal  est  moins  id>attu  qu'hier  ,  mais  il  a  toujours 
les  pupilles  dilatées  et  le  poil  hérissé. 

60  c.  c.  d'urine,  renfermant  une  grande  quantité  d'uro-hématine  et 
un  léger  louche  d'albumine. 
3*  injection  de  i  c.  c.  de  la  solution  de  leucine  au  centième. 

24  octobre.  —  L'animal  a  repris  à  peu  près  sa  vivacité. 

70  c.  c.  d'urine,  claire,  limpide  et  rosée,  d'une  teinte  de  sirop  de  gro- 
seille dilué  (uro-hématine). 
4«  injection  de  i  c.  c.  de  la  solution  de  leucine. 

25  octobre.  —  Bon  état. 

110  c.  c.  d'urine  trouble,  de  couleur  ambrée;  léger  louche  d'albu- 
mine. 
5^  injection  de  2  c.  c.  de  la  solution  de  leucine. 

26  octobre.  —  L'animal  est  un  peu  abattu,  son  poil  est  hérissé,  ses 
pupilles  sont  très  dilatées. 

25  c.  c.  d'urine;  léger  louche  d'albumine. 
6*  injection  :  2  c.  o. 

27  octobre.  —  Urine  de  couleur  ocre  (sa  quantité  n'a  pas  été  mesurée 
exactement).  Louche  notable  d'albumine. 

7*  injection  :  3  c.  c. 

28  octobre.  ^  20  c.  c.  d'urine  de  couleur  jaune  foncé  ;  léger  louche 
d'albumine. 

8*  injection  :  3  c.  c. 

29  octobre.  — -  40  c.  c.  d'urine  de  couleur  jaune  brun;  louche  d'albu- 
mine. 

9*  injection  :  3  c.  c. 

30  octobre.  —  30  c.  c.  d'urine  de  couleur  rouge  brun  foncé.  Uro-héma- 
tine abondante;  très  léger  louche  d'albumine. 

10*  injection  :  4  o.  c. 

31  octobre.  —  50  c.  o.  d'urine  très  foncée.  Louche  notable  d'albumin  e . 
Pas  d'injection. 

i*'  novembre.  —  L'animal  est  triste  et  abattu. 

40  c.  c.  d'urine  de  couleur  brune  très  foncée  (uro-hématine  abon- 
dante); léger  louche  d'albumine. 

1 1*  injection  :  4  c.  c. 

2  noi^emdre. — L'animal  est  immobile  ;  il  mange  très  peu  ;  il  a  beaucoup 
maigri,  il  ne  pèse  plus  que  370  grammes. 

15  c.  c.  d  urine  brun  foncé.  Quantité  notable  d'albumine. 

12*  injection  :4  c.  c. 
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3  novembre.  —  Animal  triste  et  abattu;  pupilles  dilatées. 

La  quantité  d*urine  continue  à  diminuer;  15  c.  o.  d'urine  brun  foncé; 
louche  d*albumine  : 
\3*  injection  :  6  c.  c. 

4  novembre.  —  L'animal  est  mort  dans  la  journée  d'hier;  anurie  com- 
plète. 

Autopsie  (9  ^  1/2  du  matin).  —  A  Touverture  de  rabdomen,  on  trouve 
un  peu  d'ascite;  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  Tabdomen,  ily 
a  quelques  nodules  œdémateux,  provenant  des  piqûres  les  plus 
récentes. 

Le  foie,  la  rate,  le  tube  digestif,  etc.,  sont  sains  à  l'œil  nu. 

La  vessie  est  vide  d* urine. 

Les  reins  sont  congestionnés;  sur  une  coupe  on  voit  la  substance 
corticale  sillonnée  de  stries  blanchâtres. 

Examinés  après  séjour,  par  petits  fragments,  dans  Tacide  osmique  au 
centième,  et  durcissement  par  l'alcool  absolu,  ces  reins  montrent  les 
lésions  communes  d'une  néphrite  épithéliale,  surtout  évidente  dans  les 
tubes  contournés.  Les  cellules  épithéliales  ont  subi  la  dégénérescence 
granulo-graisseuse;  elles  sont  confondues,  toutes  noires;  sur  quelques- 
unes,  le  noyau  est  invisible. 

IL  —  Intoxication  par  la  tyrosine. 

Solution  de  0,10  centigr.  de  tyrosine  dans  50  c.  o.  d'eau  distillée. 
(Dans  cette  proportion,  la  tyrosine  n^est  soluble  que  dans  l'eau  bouil- 
lante et  cristallise  de  nouveau  par  le  refroidissement  ;  il  faut  porter  la 
solution  à  l'ébuUition,  au  bain-marie,  avant  chaque  expérience.) 

20  octobre  1887.  Un  cobaye,  pesant  400  gr.,  reçoit  une  injection  sous- 
cutanée  de  1  c.  c.  de  la  solution  précédente. 

21  octobre.  Rien  à  noter.  Pas  d'albuminurie. 

22  octobre.  L'animal  est  un  peu  apathique;  il  a  rendu,  en  24  heures, 
25  c.  c.  d'urine  de  couleur  jaune  foncé,  renfermant  un  très  léger 
louche  d'albumine. 

2*  injection  de  1  c.  c.  de  la  solution  de  tyrosine. 

23  octobre.  L'animal  est  un  peu  abattu.  —  40  c.  c.  d'urine;  très  léger 
louche  d'albumine. 

3«  injection  de  1  o.  c.  de  la  solution  de  tyrosine. 

24  octobre.  50  c.  c.  d'urine  rosée,  renfermant  une  forte  proportion 
d'urohématine;  très  léger  louche  d'albumine. 

4^  injection  de  1  c.  c.  de  la  solution  de  tyrosine. 

25  octobre.  Animal  en  bon  état;  70  c.  o.  d'urine  limpide,  de  colora- 
tion ambrée  ;  très  léger  louche  d'albumine. 

5*  injection  de  2  c.  c.  de  la  solution  de  tyrosine. 

26  octobre.  Animal  un  peu  abattu.  25  c.  c.  d'urine  ;  très  léger  louche 
d'albumine. 

6«  injection  de  2  c.  c.  de  la  solution  précédente. 
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27  octobre.  Urine  très  pâle  (non  mesurée)  ;  très  léger  louche  d'albu- 
mine. 

7«  injection  de  3  c.  c.  de  la  solution  précédente. 

28  octobre.  15  c.  c.  d'urine  de  couleur  jaune  ocre;  très  léger  louche 
d  albumine. 

8c  injection  de  3  c.  c.  de  la  solution  précédente.  (L'animal  a  une  syn- 
cope après  l'injection). 

29  octobre.  80  c.  c.  d'urine  de  couleur  ocre;  très  léger  louche  d'albu- 
mine. 

9*  injection  de  3  c.  c.  de  la  solution  précédente. 

30  octobre.  20  ce.  d'urine  de  coloration  jaune  clair;  très  léger 
louche  d'albumine. 

10*  injection  de  4  c.  c.  de  la  même  solution. 

31  octo6re.  20  c.  c.  d'urine  de  coloration  jaune  brun;  très  léger  louche 
d'albumine. 

Pas  d'injection. 

l^*"  novembre.  Animal  triste  et  abattu;  35  c.  c.  d'urine  de  couleur 
brun  foncé.  Très  léger  louche  d'albumine, 
il*  injection  de  4  c.  c.  de  la  même  solution. 

2  novembre.  L'animal  a  maigri;  il  ne  pèse  plus  que  360  grammes;  il 
mange  peu.  15  c.  c.  d'urine  de  couleur  brun  foncé;  léger  louche  d'albu- 
mine. 

12«  injection  de  4  c.  c.  de  la  même  solution. 

3  nouem5re.  10  c.  c.  d'urine  jaune  foncé  ;  très  léger  louche  d'albumine. 
13«  injection  de  4  c.  c.  de  la  solution. 

4  novembre.  L'animal  est  triste  et  abattu  et  a  encore  maigri;  il  ne 
pèse  plus  que  330  grammes;  il  ne  peut  plus  manger.  30  c.  c.  d'urine 
jaune  rouge,  renfermant  de  l'uro-hématine  ;  léger  louche  d'albumine. 

14*  injection  de  6  c.  c.  de  la  solution. 

5  novembre.  —  15  c.  c.  d'urine  jaune  rougeâtre;  léger  louche  d'albu- 
mine. 

15»  injection  de  6c.  c.  de  la  solution. 

6  novembre.  —  L'animal  est  très  maigre,  ne  mange  presque  plus 
10 ce.  d'urine  rouge  foncé;  léger  louche  d'albumine. 

W  injection  de  7  c.  c.  de  la  solution. 

7  novembre.  —  L'abattement  augmente.  4  à  5  ce  d'urine  de  couleur 
rouge  foncé,  brunâtre;  louche  très  notable  d'albumine. 

17«  injection  de  7  c.  c.  de  la  solution. 

8  novem,bre.  —  L'animal  est  mort  dans  la  journée  d'hier,  avec  une 
anurie  complète. 

Il  ne  pèse  plus  que  300  grammes. 

Autopsie  (10  heures  du  matin).  —  Le  foie,  la  rate,  les  poumons,  le 
tube  digestif  et  le  cœur  sont  sains,  à  l'œil  nu.  —  La  vessie  est  vide 
d'urine. 

Les  reins  se  décortiquent  facilement  ;  sur  unecoupe,  on  voit  la  subs- 
tance corticale  striée  de  lignes  alternativement  rouges  et  jaunâtres. 
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L*examen  microsoopique  montre  une  néphrite  épithéliale  moins  avan- 
cée que  dans  Texpérience  précédente.  Cependant  les  cellules  des  tube» 
contournés  ont  subi  un  commencement  de  dégénérescence  granolo- 
graisseuse;  leurs  contours  sont  peu  distincts  par  places.  Il  n'y  a  pas 
de  lésions  interstitielles. 

III.  —  Intoxication  par  la  créatine. 

Solution  de  0,iO  centigrammes  de  oréatino  dans  5  c.  c.  d*eau  distillée. 
(Dans  cette  proportion,  la  créatine  n*est  soluble  que  dans  Teau  bouil- 
lante; il  faut  chaufTer  la  solution  au  bain-marie,  avant  chaque  expé- 
rience.) 

20  octobre  1887.  —  Un  cobaye»  pesant  408  grammes,  reçoit  une  injec- 
tion sous-cutanée  de  1  c.  a  de  la  solution  précédente. 

21  octobre,  —  Rien  à  noter;  pas  d  albumine. 

22  octobre.  —  20  o.  c.  d'urine  foncée  ;  léger  louche  d'albumine. 
2«  injection  de  1  c.  c.  de  la  solution  de  créatine. 

23  octobre.  —  70  c.  c.  d*urine  ;  louche  notable  d*albumine. 
3*  injection  de  1  c.  c.  de  la  solution. 

2^  octobre.  —  75  c.  c.    d'urine  rosée,   renfermant  de  Turo-hématine; 
louche  nolable  d*albumine. 
4«  injection  de  1  c.  c.  de  la  solution. 

25  octobre.  —  95  c.  c.  d*urine  de  coloration  ambrée  ;  albumine  en 
grande  quantité. 

5e  injection  de  2  c.  c.  de  la  solution. 

26  octobre.  —  L'animal  est  encore  assez  vif.  25*^  d'urine  ;  léger  lou- 
che d'albumine.  ' 

6*  injection  de  2  c.  c.  de  la  solution.  | 

27  LCtobre,  —  Urine  jaune  ocre,  non  mesurée;  très  léger  louche 
d'albumine. 

1^  injection  de  3  c.  c.  de  la  solution. 

28  octobre,  —  20  c.  c.  d'urine  jaune  foncé  ;  louche  notable  d'albu- 
mine. 

8"  injection  de  3  c.  c.  de  la  solution. 

29  octobre.  —  60  c.  c.  d*urine  de  coloration  foncée;  louche  notable 
d'albumine. 

9*  injection  de  3  c.  c.  de  la  solution. 

30  octobre.  —  15  c.  c.  d'urine  jaune;  très  léger  louche  d*albumine. 
10«  injection  de  4  c.  c.  de  la  solution. 

31  octobre.  —  25  c.  c.  d'urine  de  coloration  très  foncée;  léger  louche 
dalbumine. 

Pas  d*injection. 

l»'  novembre.  —  L'animal  est  abattu.  35 ce.  d'urine  de  couleur  brun 
fonce;  léger  louche  d'albumine. 
Il*  injection  de  6  c.  c.  de  la  solution. 
2  novembre.  —  L'animal  est  immobile  et  crie  quand  on  le  touche  ;ie 
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ventre  est  gros  et  renferme  un  peu  de  liquide.  Poids  :  380  grammes. 
Anurie  presque  complète  ;  3  à  4  c.  c.  d'urine. 

12®  injection  de  4  c.  c.  de  la  solution. 

Après  Tinjection,  Tanimal  est  prostré;  il  meurt  au  bout  d'une  demi- 
Jieure. 

Autopsie  immédiate  (10  heures  et  demie  dumatin).  — L'ouverture  de 
la  cavité  abdominale  fait  écouler  une  petite  quantité  de  liquide  asoiti- 
que.  Il  y  a,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  un  peu  d'infiltration 
gélatiniforme  au  niveau  des  piqûres  les  plus  récentes.  —  Le  foie,  les 
poumons,  le  cœur,  la  rate,  le  tube  digestif  paraissent  sains  à  l'œil  nu. 
La  vessie  est  vide  d'urin  *  et  contractée. 

Les  reins  présentent  l'aspect  du  rein  blanc;  ils  sont  pâles,  d'un  blanc 
jaunâtre  et  striés  de  rouge  ;  leur  décortication  est  facile.  Préparés 
par  les  procédés  habituels  pour  Texamen  microscopique,  ils  montrent 
les  lésions  communes  d'une  néphrite  épithéliale,  et  particulièrement 
une  dégénérescence  granulo-graisseuse  très  évidente  des  tubes  con- 
tournés. Après  le  séjour,  par  petits  fragments,  dans  l'acide  osmique  au 
centième,  on  voit  les  cellules  épithéliales  confondues,  toutes  noires  ; 
sur  quelques-unes,  le  noyau  est  invisible. 

IV.  —  Intoxication  par  la  créatinine. 

Solution  de  0,10  centigrammes  de  créatinine  dans  10 ce.  d'eau  dis- 
^Uée. 

22  novembre  1887.  —  Un  cobaye,  pesant  480  grammes,  reçoit  une 
injection  sous-cutanée  de  2 ce.  delà  solution  précédente. 

23  novembre.  —  40  c.  c  d'urine  rouge,  de  couleur  de  sirop  de  gro- 
seille dilué;  pas  d'albuminurie. 

2«  injection  de  2  c.  c.  de  la  solution  de  créatinine. 

24  novembre.  —  52  c  c.  d'urine  jaune  foncé  ;  pas  d'albumine. 
3«  injection  de  2  ce.  de  la  solution. 

25  nouemôre.  —  12 ce  d'urine.  Pas  d'injection. 

26  novembre.  —  95c.  c  d'urine  de  couleur  jaune;  louche  notable 
d*albumine. 

4*  injection  de  2  c  c  de  la  solution. 

21  novembre.  —  76  ce.  d'urine  jaune  très  foncé;  quantité  notable 
d'albumine. 

5«  injection  de  3  c  c.  de  la  solution. 

28  novembre.  —  50  c.  c  d'urine  foncée;  louche  d'albumine. 
6«  injection  de  1  c  c.  de  la  solution. 

29  novembre.  —  25  c.  c.  d'urine  rouge  (uro-hématine)  ;  très  léger 
louche  d'albumine. 

7*  injection  de  1  ce.  de  la  solution. 

30  novembre.  — -  25  c  c  d'urine  jaune  foncé;  très  léger  louche 
d'albumine. 

8*  injection  de  1  c.  c.  de  la  solution. 
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r''  décembre.  *—  24  c.  c.  d'urine  jaune;  très  léger  louche  d'albu- 
mine. 
0«  injection  de  1  c.  c. 

2  décembre.  —  12  c.  c.  d'urine.  Pas  d'injection. 

3  décembre.  —  50  c.  c.  d'urine  jaune;  très  léger  louche  d'albumine. 
iO*  injection  de  2  c.  c«  de  la  solution. 

5  décembre.  —  14®  injection  de  2  c.  c. 

6  décembre.  —  45  ce.  d'urine  rouge  (uro-hématine);  très  léger 
louche  d'albumine. 

L'animal  est  en  bon  état. 
12*  injection  de  1  c.  o. 

7  décembre.  —  32  c.  c.  d'urine,  non  analysée. 

8  décembre.  —  42  a  c.  d'urine  jaune  ;  très  léger  louche  d'albumine. 
13*  injection  de  2  c.  c. 

9  décembre.  —  25  c.  c.  d'urine. 

10  décembre.  —  11  ce.  d'urine  jaune;  très  léger  louche  d'albu- 
mine. 

14*  injection  de  1  c.  c. 

12  décembre.  —  27  c.  c.  d'urine  jaune  foncé  ;  très  léger  louche  d'albu- 
mine. 

15*  injection  de  2  c.  c. 

13  décembre.  — 10  c.  c.  d'urine  jaune;  très  léger  louche  d'albumine. 
i6«  injection  de  1  c.  c. 

15  décembre.  —  25  c.  c.  d'urine  jaune  ;  très  léger  louche  d'albumine. 
i7«  injection  de  1  c.  c. 

n  décembre.  —  15  c.  c.  d'urine  jaune;  léger  louche  d'albumine. 
18*  injection  de  1  c.  c. 

19  décembre.  —  19*  injection  de  1  c.  c. 

20  décembre.  —  9  c.  c.  d'urine;  léger  louche  d'albumine. 
20*  injection  de  1  c.  c. 

21  décembre.  —  12  ce.  d'urine  jaune;  très  léger  louche  d'albu- 
mine. 

21*  injection  de  1  c.  c. 

22  décembre.  —  30  c.  c.  d'urine  jaune;  très  léger  louche  d'albumine. 
'22*  injection  de  1  c.  c 

24  décembre.  —  23*  injection  de  1  c  c. 

28  décembre.  —  24*  injection  de  2  c.  c. 

30  décembre.  —  25*  ixxjection  de  2  c.  c. 

1*^  janvier  iS88.  —  16  c  c  d'urine  jaune;  louche  d'albumine. 

26*  injection  de  2  c.  c. 

2  janvier.  —  45  c  c.  d'urine;  léger  loudiie  d'albumine 

27*  injection  de  1  c  c. 

3 janvier.  —  90  ce.  d'urine;  louche  d'albumine. 

28*  injection  de  1  o.  c 

4  Janvier.  —  30  c  c.  d'urine;  louche  d'albumine. 

29*  injection  de  1  c.  c. 
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5 janvier.  —  45  c.  o.  d'urine;  léger  louche  d'albumine. 

30*  injeoUon  de  1  c.  c. 

7  janvier.  —  18  c.  o.  d'urine;  louche  d'albumine. 

31*  injection  de  2  c.  c. 

9  janvier,  —  32*  injection  de  1  c,  c. 

iO  janvier.  —  32  c.  c.  d'urine;  louche  d'albumine. 

33*  injection  de  1  o.  c. 

iî  janvier.  —  18  c.  c.  d'urine;  léger  louche  d'albumine. 

34*  injection  de  1  c.  o. 

12 janvier,  —  27  c.  c.  d'urine;  très  léger  louche  d'albumine. 

35*  injection  de  1  c.  c. 

i4  janvier.  —  36*  injection  de  1  c.  c. 

15  janvier.  —  37*  injection  de  1  c.  c. 

16  janvier.  —  26  c.  c.  d*urine;  louche  d'albumine. 
38*  injection  de  1  ce. 

17  janvier.  —  26  c.  c.  d'urine;  léger  louche  d'albumine. 
39*  injection  de  1  c.  c. 

18  janvier.  —  24  c.  c.  d'urine;  louche  d'albumine. 
40*  injection  de  1  c.  c. 

19  janvier.  —  15  c.  c.  d'urine;  louche  d'albumine. 
41*  injection  de  1  c.  c. 

21  janvier.  —  42*  injection  de  1  c.  c. 

23  janvier.  —  43*  injection  de  1  c.  c. 

24  janvier.  —  58  c.  c.  d'urine  ;  louche  d  albumine. 
44*  injection  de  1  c.  c. 

25  janvier.  — 18  c.  c.  d'urine  jaune  clair;  louche  d'albumine. 
45*  injection  de  1  c.  c. 

26  janvier.  — 12  c.  c.  d'urine,  très  pâle;  léger  louche  d'albumine. 
46*  injection  de  1  c*  c. 

28  et  30  janvier,  —  47*  et  48*  injections  de  1  c.  c.  chaque. 
31  janvier.  —  40  c.  c.  d'urine  ;  léger  louche  d'albumine. 
49*  injection  de  1  c.  c. 
i«r,  2.  4  février.  —  50*»  51*  et  52*  injections  de  1  c.  c.  chaque. 

7  février.  —  32  c.  c.  d*urine;  léger  louche  d'albumine. 

53*  injection  de  5  c.  c.  de  la  solution  de  créatinine.  * 

8  février.  —  L'animal  est  sacrifié.  Tous  les  organes  sont  sains  à 
Texception  des  reins,  sur  la  coupe  desquels  on  voit,  à  l'œil  nu,  la 
substance  corticale  jaunâtre,  striée  de  rouge. 

A  Texamen  microscopique,  on  trouve  une  néphrite  épithéliale  peu 
avancée,  caractérisée  par  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  des 
cellules  des  tubes  contournés. 

V.  —  Intoxication  par  la  xanthine. 

Solution  de  0,10  centigr.  de  xanthine  dans  60  c.  c.  d'eau  distillée. 
(Dans  cette  proportion,  la  xanthine  n'est  soluble  que  dans  l'eau  bouil- 
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lante;  il  faut  chauffer  de  nouveau  la  solution,  au  bain-marie,  avant 
chaque  expérience.) 

24  novembre  1881%  —  Un  cobaye,  pesant  450  grammes,  reçoit  une 
injection  sous-cutanée  de  2  c.  c.  de  la  solution  précédente. 

26  novembre.  —  70  c.  c.  d'urine  jaune  ;  pas  d'albumine. 

2*  injection  de  3  c.  c.  de  la  solution  de  xanthine. 

21  novembre.  —  85  ce.  d'urine  foncée;  léger,  louche  d'albamine. 
3«  injection  de  3  c.  c.  de  la  solution. 

28  novembre.  —  60  c.  c.  d'urine  jaune  foncé;  louche  d'albumine. 
4*  injection  de  3  c.  c. 

29  novembre.  —  31  ce.  d'urine  rouge  foncé  {uro*hématine);  très 
léger  louche  cl'albumine. 

5^  injection  de  3  c.  c. 

30  novembre.  —  24  ce.  d*urine  jaune  foncé;  très  léger  louche 
d'albumine. 

6*^  injection  de  3  c  c 

i*'  décembre.  —  36  c.  c  d'urine  jaune  ;  léger  louche  d'albumine. 

7«  injection  de  3  c.  c 

3  décembre.  —  65  c.  c  d*urine  brune;  très  léger  louche  d'albumine. 

8*  injection  de  4  c.  c. 

5  décembre,  —  9«  injection  de  3  c  c. 

6  décembre.  —  55  c.  c  d'urine  jaune  foncé;  très  léger  louche  d'albu- 
mine. 

10*  injection  de  2  c.  c. 

8  décembre.  —  74  ce  d'urine  jaune;  très  léger  louche  d'albumine. 
il*  injection  de  2  c  c. 

iO  décembre.  —  33  c  c  d'urine  jaune  foncé;  très  léger  louche  d'albu- 
mine. 
12*'  injection  de  2  c.  c. 

12  décembre.  —  37  o.  c.  d'urine  brun  foncé  ;  très  léger  louche  d'albu- 
mine. 

13*  injection  de  3  c  c 

13  décembre.  —  70  o.  c.  d'urine  brune;  très  léger  louche  d'albumine. 
14*  injection  de  2  c.  c 

*i5  décembre.—  20  o.  c.  d'urine  brune;  très  léger  louche  d'albumine- 
15*  injection  de  1  c  c. 

17  décembre.  —  54  c  c  d'urine  jaune;  très  léger  louche  d'albamine. 
16*  injection  de  1  c.  c. 

19  décembre.  —  20  c.  c  d'urine. 
17*  injection  de  2  c  c. 

20  décembre.  —  22  c.  c.  d'urine;  très  léger  louche  d'albumine. 
.  18*  injection  de  2  c  c. 

21  décembre.  —  ,Î0  ce  d'urine  jaune;  très  léger  louche  d'albumine- 
19*  injection  de  2  c.  c 

22  décembre.  —  96  c.  c  d'urine  jaune;  très  léger  louche  d'albumine 
20*  injection  de  2  c  c 
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24  décembre.  —  12  c.  c.  d'urine. 

21*  injection  de  2  c.  o. 

28  décembre.  —  13  c.  c.  d'urine  jaune;  louche  d*albumine. 

22*  injection  de  3  c.  c. 

30  décembre.  —  55  o.  c.  d'urine. 

23*  injection  de  3  c.  c. 

i*' janvier  1888.  —  60  c.  c.  d*urine  jaune;  légep  louche  d'albumine. 

24*  injection  de  2  o.  c. 

2  januier.  —  80  c.  c.  d*urine;  très  léger  louche  d'albumine. 
25*  injection  de  2  c.  c. 

3  janvier.  —  70  c.  c.  d'urine;  louche  d'albumine. 
26«  injection  de  2  c.  c. 

i  janvier.  —  31  o.  c.  d'urine;  léger  louche  d'albumine. 
27«  injection  de  2  c.  c. 

5  janvier.  —  18  ce.  d'urine;  léger  louche  d'albumine. 
28*  injection  de  2  c.  c. 

6  janvier.  —  15  ce.  d'urine  albumineuse. 

L'animal  est  mort  dans  la  nuit  du  5  au  6;  il  ne  pèse  plus  que 
350  grammes. 

Autopsie.  —  La  vessie  est  vide  d'urine;  il  n'y  a  aucune  lésion  du 
tissu  cellulaire  au  niveau  des  piqûres.  Tous  les  organes  sont  sains, 
à  l'œil  nu,  à  l'exception  des  reins. 

Les  reins  sont  un  peu  gros  et  se  décortiquent  facilement.  Ils  présen- 
tent sur  leur  surface  extérieure  des  taches  blanchâtres  qui  se  prolon- 
gent en  cônes  sur  la  coupe  de  l'organe.  Les  parties  voisines  sont  con- 
gestionnées. Le  reste  du  parenchyme  est  strié  de  lignes  alternativement 
jaunâtres  et  rouges. 

L'examen  microscopique  (après  séjour,  pendant  24  heures,  dans  la 
solution  osmiée  au  centième)  montre  une  néphrite  épithéliale,  caracté- 
risée par  la  dégénérescence  granttlo-graisseuse  des  cellules  des  tubes 
contournés. 

« 

VI.  —  Intoxication  par  Vhypoxanthine, 

Solution  de  0,10  centigrammes  d'hypoxanthine  dans  40  c.  c.  d'eau 
distillée.  (Dans  cette  proportion,  Thypcxanthine  n'est  soluble  que  dans 
l'eau  bouillante.  Il  faut  faire  chaulTer  de  nouveau  la  solution,  au  bain- 
marie,  avant  chaque  expérience.) 

Vi  novembre  1881.  —  Un  cobaye,  pesant  410  grammes,  reçoit  une 
injection  sous-cutanée  de  2  c.  c.  de  la  solution  précédente. 

26  novem,bre.  —  75  c.  c.  d'urine  jaune;  louche  d'albumine. 
2'  injection  de  3  c.  c.  de  la  solution. 

27  novembre.  —  45  c.  c.  d'urine  fbncée;  quantité  notable  d'albumine. 
3*  injeotion  de  3  c.  c. 

28  novembre.  —  82  c  c  d'urine  foncée  ;  louche  d'albumine. 
4«  injection  de  2  c.  c. 
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^9  novembre.  —  17  o.c.  d'urine  foncée;  très  léger  louche  d'albomine. 
5a  injection  de  2  ce. 

30  novembre.  —  22 ce.  d'urine  jaune  foncé;  très  léger  louche  d'albu- 
mine. 
6«  injection  de  2  ce. 

\^'  décembre.  —  24  ç.c.  d^urine  jaune;  léger  louche  d'albumine. 
7^  injection  de  2  ce. 

3  décembre.  —  55  c.o.  d'urine  brune  ;  louche  notable  d'albumine. 
8^  injection  de  3  ce. 

4  décembre.  —  9«  injection  de  2  c.o. 

6  décembre.  —  50  ce.  d'urine  jaune  brun;  louche  notable  d'aibumine. 

10«  injection  de  3  ce. 

8  décembre.  —  40  ce  d'urine  jaune;  léger  louche  d'albumine. 

Il*  injection  de  2  ce 

iO  décembre.  —  21  ce  d'urine  jaune  ;  léger  louche  d'albumine. 

12<  injection  de  2  ce. 

12  décembre.  —  21  ce  d'urine  brune;  léger  louche  d*albumine. 
13*  injection  de  3  ce 

13  décembre.  —  33  ce  d'urine  brune  ;  léger  louche  d'albumine. 
14*^  injection  de  2  ce 

15  décembre.  —  15  ce  d'urine  jaune  foncé;  louche  notable  d'albu- 
mine. 
15*  injection  de  2  ce 

17  décembre.  —  56  o.c.  d'urine  jaune  ;  très  léger  louche  d'albumine. 
i6«  injection  de  2  o.c 

19  décembre.  —  17«  injection  de  2  ce 

20  décembre.  —  17  ce  d'urine;  très  léger  louche  d'albumine. 
18*  injection  de  2  ce 

21  décembre.  —  20  ce  d'urine  jaune  ;  léger  louche  d'albumine. 
19*  injection  de  2  ce 

22  décembre.  —  106  ce.  d'urine  jaune  ;  très  léger  louche  d'albumine. 
20®  injection  de  2  ce 

24  décembre.  —  21*  injection  de  2  ce, 

28  décembre.  —  22«  iqjection  de  3  ce 

30  décembre.  —  35  ce.  d'urine, 

23«  injection  de  3  ce 

1^  janvier  1888.  —  20  ce  d'urine  jaune;  léger  louche  d'albomiae. 

24«  injection  de  3  ce 

2  janvier.  —  60  ce  d'urine  ;  léger  louche  d'albumine. 
25*  injection  de  2  ce 

3  janvier.  —  42  ce  d'urine;  louche  d'albumine. 
26«  injection  de  2  ce. 

4  janvier.  «-  20  ce  d'urine;  léger  louche  d'albumine. 
27®  injection  de  1  c.  c 

5  janvier.  —  30  ce  d'urine;  léger  louche  d'albumine. 
28*  injection  de  2cc. 
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I  janvier,  —  11  ce.  d'urine;  louche  d'albumine.  L*animal  ne  pèse 
plus  que  302  grammes. 

29*  injection  de  2  ce. 

8  janvier.  —  30*  injection  de  1  ce 

10  janvier.  —  36  ce.  d'urine;  léger  louche  d'albumine. 

31«  injection  de  1  ce 

II  janvier.  —  18  ce  d'urine;  léger  louche  d'albumine. 
32*  injection  de  2  ce 

12  janvier.  — 38  ce  d'urine;  léger  louche  d'albumine. 
33«  injection  de  1  ce 

14  janvier.  —  34*  injection  de  2  ce 

15  janvier,  —  â9cc.  d'urine;  très  léger  louche  d'albumine. 
35*  injection  de  3  ce 

16  janvier,  —  47  ce  d'urine  ;  léger  louche  d'albumine. 
36*  injection  de  3  ce 

17  janvier.  —  37«  injection  du  S  ce 

18  janvier.  —  53c.c.  d'urine;  très  léger  louche  d'albumine. 
38*  injection  de  3  ce. 

19  janvier.  —  39*  injection  de  2  ce 

21  janvier.  —  25  ce  d'urine  ;  très  léger  louche  d'albumine. 
40*  injection  de  1  ce 

23  janvier.  —  41«  injection  de  1  ce 

24  janvier.  —  65  ce.  d'urine;  très  léger  louche  d'albumine. 
42*  injection  de  1  ce. 

25  ;anvier.  —  30  ce   d'urine  jaune  foncé;  léger  louche  d'albumine. 
43*  injection  de  1  ce 

26,  28,  30  janvier.  —  44«,  45*,  46*  injections  de  1  ce 

31  janvier.  —  15  ce  d'urine;  léger  louche  d*albumine. 

47*  injection  de  1  ce 

le»,  2  février.  —  48«  et  49*  injections  de  1  c  c 

4  février,  —  35  ce  d'urine  ;  léger  louche  d'albumine. 

50*  injection  de  1  ce 

7  février.  —  51*  injection  de  5  ce 

L'animal  meurt  dans  la  nuit  du  7  au  8  février. 

Autopsie,  —  La  vessie  est  vide  d'urine.  Tous  les  organes  paraissent 
sains,  à  l'exception  des  reins. 

Sur  une  coupe  des  reins^  à  l'œil  nu,  on  voit  la  substance  corticale 
jaunâtre,  striée  de  rouge. 

L'examen  microscopique  montre  une  néphrite  peu  avancée,  caracté- 
risée par  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  des  cellules  des  tubes 
contournés. 

Par  les  expériences  précédentes,  on  voit  que  toutes  ces  néphrites 
par  auto-intoxication  sont  des  néphrites  épithéliales,  comme  toutes 
les  néphrites  toxiques. 
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Dans  mon  travail  sur  la  pathogénie  des  néphrites  S  j'ai  montré  que 
les  poisons  minéraux  portaient  primitivement  leur  action  sur  l'épi- 
thélium  rénal.  Dans  toutes  les  néphrites  toxiques  aiguës,  par  le 
mercure,  par  le  phosphore,  par  Tarsenic,  etc.,  c'est  l'épithélium  qui 
est  le  premier  lésé.  Dans  la  néphrite  saturnine,  qui  est  une  néphrite 
toxique  chronique,  MM.  Charcot  et  Gombault  ont  prouvé  que  c'était 
également  par  l'épithélium  que  débutait  la  lésion  et  que  la  sclérose 
rénale  était  d*onginc  épithéliale. 

Les  poisons  végétaux  agissent  de  même.  Ce  sont  des  lésions  épi- 
théliales  que  j'ai  trouvées  dans  les  néphrites  déterminées  expéri- 
mentalement par  l'acide  oxalique  et  par  la  fuchsine,  qui  peut  être 
considérée  comme  une  substance  toxique  d'origine  végétale  ^ 

Mes  expériences  actuelles  montrent  que  les  poisons  animaux 
agissent  sur  le  rein  comme  les  poisons  m>inéraux  et  végétaux ^  et 
que  toutes  les  néphrites  toxiques  reconnaissent  la  même  pathogénie, 
quelle  que  soit  la  nature  du  poison. 

On  pourrait  peut-être  généraliser  cette  théorie  et  l'étendre  à  cer- 
taines néphrites  des  maladies  infectieuses.  Comme  la  plupart  des 
néphrites  infectieuses  sont  des  néphrites  épithéliales,  on  est  tenté 
d*admettre  que  les  microphytes  agissent  parfois  sur  le  rein  par  les 
poisons  qu'ils  produisent.  Ces  néphrites  infectieuses  seraient  alors 
des  néphrites  toxiques  par  poisons  végétaux. 

Quoi  quMl  en  soit,  l'action  des  matières  extractives  sur  le  rein 
semble  bien  démontrée,  et  les  expériences  précédentes  établissent 
leur  influence  pathogénique  sur  la  production  des  néphrites  épithé- 
liales,  dans  toutes  les  maladies  où  ces  substances  toxiques  existent 
en  excès. 

C'est  dans  les  maladies  du  foie  que  l'accumulation  des  matières 
extractives  dans  le  sang  existe  dans  les  proportions  les  plus  notables. 
Or  Ton  sait  la  fréquence  des  néphrites  dans  le  cours  de  la  cirrhose 
du  foie;  on  sait  aussi  que  la  néphrite  épithéliale  est  constante  dans 
Tictère  grave.  Cette  néphrite  de  l'ictère  grave,  à  part  l'imprégnation 
biliaire,  présente  tous  les  caractères  du  gros  rein  blanc  ^. 


1.  V.  Pathogénie  des  néphriles,  p.  55  et  suivantes. 

2.  V.  Paihoqénie  des  néphrites,  p.  65  et  68. 

3.  Voici  une  observation  résuméo  é' Ictère  grave  avec  népki*ite  (hôpital  Cochiù, 
service  de  M.  Gouratid,  suppléé  par  M.  Gaucher.  ObservatioQ  recueillie  P^ 
M.  MermiMod,  externe  du  service). 

X...,  quarante-cinq  ans,  entré  le  26  septembre  1887,  salle  Anlheaume,  o*  3.  U 
maladie  a  débuté  le  20  septembre,  à  la  suite  d'an  refroidissement,  par  une  cé- 
phalalgie intense,  des  frissons,  de  la  fièvre,  des  douleurs  dans  l'hypocbondre 
droit. 

Le  9S  septembre,  —  Hoquet  et  vomissements  bilieux. 
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Il  n'y  a  pas  que  les  néphrites,  qu*on  observe  dans  le  cours  des 
maladies  du  foie,  qui  soient  dues  à  l'accumulation  des  matières 
extractives  dans  le  sang  et  à  leur  élimination  à  travers  le  rein.  On 
peut  observer  le  même  processus  pathogénique  dans  Les  maladies 
par  ralentissement  de  la  nutrition,  dans  les  cachexies,  dans  toutes 
les  maladies  chroniques.  Les  troubles  de  la  nutrition,  quelle  que  soit 
leur  cause,  ont  pour  conséquence  une  oxydation  incomplète  des 
déchets  de  la  désassimilation,  et  ce  sont  ces  matières  azotées  impar- 
faitement comburées  qui  irritent  les  épithéliums  sécréteurs  du  rein 
et  donilènt  naissance  à  la  néphrite. 

Dans  les  fièvres,  Tinfluence  des  matières  extractives  sur  le  rein 
n'est  pas  moins  importante.  Bien  que  la  néphrite  ait  ici  une  autre 
cause  primordiale  et  que  son  origine  infectieuse  soit  probable,  ces 
matières  extractives  ne  sont  pas  sans  prendre  une  notable  part  dans 
la  production  des  lésions  rénales. 

C'est  d'une  façon  analogue,  par  complément  pathogénique,  que 
ces  mêmes  substances  agissent  dans  les  cas  de  néphrite  ancienne, 
préexistante  ;  le  défaut  d'élimination  des  matières  extractives  aggrave 
la  lésion  rénale.  Ainsi  se  trouvent  expliquées  les  complications  épi- 
théliales  de  la  néphrite  interstitielle  primitive  et  la  production  de  ce 
qu'on  a  appelé  la  néphrite  mixte. 

Ces  substances  toxiques  peuvent  même  exercer  leur  action  à  Tétat 

Le  SS  septembre,  —  Ictère  qui  débute  par  les  conjonctiTes  et  8*étend  à  tout 
le  corps.  Selles  blanches;  urine  jaune  verdàtre. 

Le  is  septembre  au  soir,  —  T.  37»7. 

27 septembre.  — •  Matin.  T.  37*6.  Ictère  foncé;  insomnie;  hoquet.  Douleurs  hépati- 
ques spontanées,  exagérées  par  la  pression.  Anorexie  et  soif.  Langue  sèche  et 
fendillée,  boache  amère.  Pupilles  contractées.  Rien  au  cœur.  Pouls  régulier  : 
120  pulsations. 

Oiigttrie.  —  Depuis  hier  soir,  30  c.  c.  d*urine  trouble,  jaune  sale,  albumineuse. 
Réaction  de  la  bile  dans  Turine  par  Tacide  nitrique.  Pas  de  sucre. 

Pas  d'œdème  ni  de  démangeaisons.  Intelligence  intacte. 

Traitement,  —  Lavements  froids  à  grande  eau.  Tisane  de  jaborandi.  Glace  et 
potion  de  RiTière.  Régime  lacté. 

Les  jours  suivants,  la  température  s'abaisse  progressivement  jusqu'à  35^,8.  Vo- 
missements bilieux.  Prostration  graduelle;  délire  tranquille  la  nuit.  Hémorrha- 
i;ies  sous-conjonctivales,  nasales,  bronchiques  et  intestinales. 

Le  pouls,  toujours  régulier,  tombe  progressivement  à  96  et  80. 

Mort  sans  agitation,  dans  un  demi-coma,  le  30  septembre,  &  10  heures  du 
soir. 

L'analyse  de  Turine  faite  le  29  septembre  donne  comme  résultat  :  Quantité, 
600  c.  c.  Réaction  acide.  Albumine,  i  gr.  10  par  jour.  Urée,  4  gr.  32  par  jour. 
Quantité  notable  de  tyrosine  non  dosée. 

Autopsie.  —  Le  foie  pèse  2  kilogr.  300  et  présente  les  lésions  de  Tictère  grave. 
La  vésicule  biliaire  est  pleine  de  liquide  blanc  jaunâtre. 

Le  rein  gauche  pèse  370  gr.;  le  droit,  350  gr.  Ils  ont  l'aspect  du  rein  blanc, 
imprégné  de  bile.  L'examen  microscopique  montre  une  néphrite  épithéliale  très 
avancée.  (Dégénérescence  graisseuse  des  épithéliums.) 
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de  santé,  quand  elles  sont  introduites  en  excès  dans  Téconomie.  On 
sait  que  tous  les  aliments  quaternaires  renferment  de  ces  matières 
azotées  incomplètement  oxydées,  que  le  bouillon  notamment,  que  le 
bouillon  concentré  surtout,  les  extraits  de  viande  et  les  poudres  de 
viande  en  renferment  une  proportion  considérable.  Dès  lors,  Tintro- 
duction  de  ces  aliments  riches  en  matières  extractives  peut  être  très 
nuisible  pour  le  rein;  elle  Test  surtout  dans  les  cas  où  la  nutrition  est 
déjà  troublée  et  où  la  transformation  de  la  matière  azotée  s'opère 
incomplètement. 

Or,  c*est  dans  ces  cas-là  particulièrement  qu*on  prescrit  souvent, 
comme  supplément  d'alimentation,  les  bouillons  concentrés ,  les 
extraits  et  les  poudres  de  viande;  et  l'on  voit  quel  est  le  danger  de 
cette  médication  chez  des  malades  dont  la  nutrition  viciée  peut  avoir 
déjà  pour  conséquence  une  production  anormale  de  matières  extrac- 
tives. 

La  conclusion  thérapeutique  découle  d'elle-même  des  considé- 
rations précédentes:  Dans  les  maladies  du  foie,  dans  les  maladies 
chroniques  ,  dans  les  fièvres ,  il  faut  bannir  de  l'alimentation 
toutes  les  préparations  qui  contiennent  ces  poisons  organiques.  Â 
plus  forte  raison,  dans  les  néphrites,  ces  aliments  riches  en  matières 
extractives  sont-ils  doublement  nuisibles,  à  cause  de  l'insuffisaDce 
de  l'élimination  rénale.  Chez  les  brightiques,  ce  ne  sont  plus  seu- 
lement les  extraits  de  viande  et  les  bouillons  concentrés  qui  sont 
dangereux  ;  pour  eux,  le  bouillon  de  viande  ordinaire  est  une  solu- 
tion de  poison. 


NOTE    SUR   UNE    FORME    DE 

MYOPATHIE    HYPERTROPHIQUE 

SECONDAIRE   A   LA   FIÈVRE   TYPHOÏDE 


Par  Adolphe  LESAGE, 

Interne  des  hôpitaox. 


Les  complications  tardives  de  la  fièvre  typhoïde  portant  sur  les 
muscles  peuvent  se  présenter  suivant  plusieurs  types. 

Tantôt  ce  sont  des  paralysies,  avec  ou  sans  atrophie  et  rétraction, 
occupant  un  ou  plusieurs  muscles,  et  dont  la  cause  évidente  est 
soit  une  névrite  périphérique,  soit  une  lésion  médullaire  ou  céré- 
brale. Nous  n'insistons  pas  sur  ces  faits,  dont  les  études  générales 
de  M.  Landouzy  \  de  MM.  Pitres  et  Vaillard  '  ont  retracé  l'histoire. 

Ces  lésions  musculaires  sont  d'ordre  paralytique  et  atrophique. 
Elles  persistent  un  temps  variable,  après  la  disparition  de  la  maladie 
infectieuse. 

Tantôt  ce  sont  des  contractures,  disséminées  ou  localisées,  dont  la 
cause  est  moins  évidente. 

Tels  sont  les  faits  de  lésions  musculaires  chroniques,  que  Ton 
peut  observer  à  la  suite  de  la  dothiénenterie.  L'observation  qui  est 
la  base  de  ce  travail,  est  un  exemple  d'une  complication,  non  pas 
d'ordre  paralytique  ou  atrophique,  mais  d'ordre  hypertrophique, 
avec  conservation  complète  de  la  motilité. 

Elle  nous  parait  avoir  un  certain  intérêt,  pour  la  raison  suivante. 
On  sait  que,  dans  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  peuvent  survenir 
des  myosites  aiguës,  dont  la  cause  paraît  être  une  lésion  artérielle, 
de  nature  infectieuse.  La  myocardite  typhique,  la  myosite  des 
muscles  droits  antérieurs  de  l'abdomen,  etc.,  sont  des  faits  bien 

1.  Landouzy,  Thèse  d'agrégation.  Paris,  1888. 

2.  Pitres  et  Vaillard,  Reviie  de  médecinCy  1885. 
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connus,  depuis  les  recherches  de  Zeuker,  M.  le  professeur  Hayeni) 
Hoffmann,  H.  Martin,  etc. 

Mais,  d'une  façon  générale,  ces  myosites  aiguës  aboutissent  à  la 
restitution  ad  integrum  du  muscle.  Elles  ne  persistent  pas,  à  l'état 
chronique,  sous  forme  d'une  myosite  ou  d'une  myocardite  chro- 
nique. 

Telle  est  la  notion  classique.  Dans  ces  dernières  années,  cepen- 
dant, on  a  étudié  plus  complètement  les  lésions  chroniques,  soit  des 
viscères,  soit  des  muscles,  soit  des  vaisseaux,  etc.,  dont  la  cause  pri- 
mordiale serait  une  maladie  infectieuse  antécédente.  MM.  Lan- 
douzy  et  Siredey  *  ont  appliqué  cette  notion  étiologique  à  la  myocar- 
dite typhique. 

Ces  auteurs  ont  montré  que,  dans  certains  cas,  cette  artérite  des 
artérioles  du  cœur,  cette  myocardite  secondaire,  pouvait  passer  à 
l'état  chronique^  si  bien  que  le  dothiénentérique  devenait  peu  à  peu 
un  cardiaque.  Ils  opposent  ainsi  à  la  myocardite  aiguë,  à  accidents 
immédiats,  la  myocardite  chronique,  qui  s'est  développée  lentement, 
insidieusement  à  la  suite  de  la  première. 

Voici,  en  deux  mots,  le  résultat  d*une  observation  qu'ils  relatent. 
Le  malade,  moi't  subitement  au  cours  d'une  fièvre  typhoïde,  présen- 
tait à  l'autopsie  des  lésions  d'endartérite  aiguë,  greffée  sur  une  endar- 
térite  ancienne,  survenue  au  cours  d'une  première  fièvi'e  typhoïde, 
deux  ans  auparavant. 

A  cette  époque,  l'endartérite  avait,  sans  nul  doute,  débuté  sous 
forme  aiguë,  suivie  bientôt  d'un  état  chronique  ;  puis  cette  endarté- 
rite  chronique  avait  entraîné  une  sclérose  progressive  du  cœur. 

«  N*était  survenue,  disent  MM.  Landouzy  et  Siredey,  par  une 
nouvelle  endartérite  aiguë,  cette  poussée  de  myocardite  mortelle, 

M s'acheminerait  au  développement  insidieux  d'une  maladie  dn 

coBur,  d'une  myocardite  interstitielle,  qui  lentem^snt  aurait  abouti  à 
un  certain  degré  d'hypertrophie  avec  ou  sans  dilatation.  »  C'est,  en 
effet,  le  propre  des  lésions  chroniques  des  artères,  de  provoquer,  dans 
les  muscles,  de  la  myosite  chronique  secondaire,  à  la  fois  sciéreuse 
et  graisseuse. 

Les  travaux  histologiques  de  H.  Martin  %  Weber  ',  etc.,  ont 
suffisamment  démontré  ce  fait. 

MM.  Landouzy  et  Siredey  ont  pu  suivre  seize  typhiques,  <iui 
avaient,  durant  leur  dothiénenterie,  présenté  des  lésions  de  myo* 

1.  Landouzy  et  Siredey,  Contribution  à  Ntude  de  l'artériU  typhMique  {Bg9» 
de  médecine^  1885). 

2.  Revue  de  médecine,  1886. 

3.  Weber,  Thèse  de  Paris,  1888. 
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<^rdite.  Trois  de  ces  malades  ont  présenté  dans  la  suite  des  signée 
d'une  lésion  cardiaque  chronique. 

Le  cas  que  nous  suivons  depuis  cinq  ans  est  un  exemple  évident 
d'une  hypertrophie  musculaire  localisée  à  un  membre,  et  dont  la 
cause  parait  être  une  lésion  artérielle^  d*origine  typhique.  C'était, 
d'ailleurs,  l'opinion  de  notre  regretté  maître,  M.  le  professeur  Vul- 
pian  qui  nous  a  engagé  à  étudier  et  suivre  ce  malade. 

En  voici  l'observation  : 

Le  nommé  B....,  Eugène,  âgé  de  vingt-sept  ans,  ouvrier  bijoutier, 
entre  le  i6  juillet  i886,  salle  Behier,  m  11,  service  de  M.  le  prctfesseur 
Hayem^  à  Thôpital  Saint- Antoine. 

Antécédents.  —  Le  père,  âgé  de  soixante  et  un  ans,  est  actuellement 
interné  dans  un  asile  d'aliénés  de  Belgique  ;  il  a  présenté  de  tout  temps 
des  signes  évidents  d'aliénation  mentale  et  d'alcoolisme  avéré.  Malgré  cela, 
il  a  toujours  joui  d'une  bonne  santé.  La  mère,  âgée  de  oinquante-deux 
ans,  est  sujette  à  de  fréquentes  névralgies  faciales  et  à  des  douleurs 
rhumatismales.  Elle  éprouva,  dans  le  cours  de  Tannée  1886,  une  phlé- 
bite de  la  jambe  gauche,  dont  la  durée  fut  de  deux  mois. 

Les  antécédents  de  famille  se  réduisent  â  ce  qui  précède.  Le  malade 
qui  est  le  sujet  de  cette  observation  eut  la  petite  vérole  en  1870,  à  l'âge 
de  douze  ans,  une  première  blennorrhagie  à  quatorze  ans,  une  seconde 
à  vingt-trois  ans. 

Nous  ne  trouvons  chez  lui  aucune  trace  d'une  maladie  diathésique. 
Pas  de  syphilis  ni  impaludisme.  Aucune  trace  d*afFection  nerveuse.  Sa 
santé  a  toujours  été  bonne,  jusqu'en  septembre  1882.  De  cette  époque 
datent  les  premiers  symptômes  de  la  maladie,  qui  est  la  base  de  ce  tra- 
vail. 

Il  entra,  le  30  septembre  1882,  lit  n»  30,  salle  Saint- Vincent,  à  Thô- 
pital  Lariboisière,  service  de  M.  Duguet,  avec  tous  les  signes  d'une 
fièvre  typhoïde. 

Mon  excellent  collègue  et  ami,  >fariage,  qui  a  pu  observer  le  malade, 
durant  sa  fièvre  typhoïde,  nous  a  remis  obligeamment  la  note  suivante  : 
<  G....,  entré  le  30  septembre,  est  malade  depuis  9  Jours  :  perte  des 
forces,  insomnie,  rêves;  deux  épistaxis  abondantes  avant  son  entrée  ;  cépha- 
lalgie, délire,  taches  rosées;  diarrhée  et  gargouillement  dans  la  fosse  ilia- 
que droite. 

Diagnostic  :  Fièvre  typhoïde. 

Du  30  septembre  au  8  octobre,  la  maladie  suit  son  cours  normal.  La 
température  oscille  entre  39o  et  40^5. 

Le  8  octobre,  au  19«  jour  de  sa  fièvre,  le  malade  ressent  brusquement, 
dans  la  cuisse  gauche,  une  douleur  vive,  qui  est  exagérée  par  la  pression 
suivant  le  trajet  des  vaisseaux  profonds.  Cette  douleur  existe  jusqu^à 
l'extrémité  du  membre. 

L^œdème  est  léger,  existe  seule. nent  à  la  malléole  gauche.  Le  membre 

Rbv.  ob  héd.,  tomb  vin.  —  1888.  oH 
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inférieur  droit  est  sain  :  on  n'y  troave  aucune  trace  d'oBdème,  ni  de  dou- 
leur. T.  m.  =  38«8.  T.  s.  =  4i«. 

Le  diagnostic  de  phlegnaatia  parait  avéré. 

^  octobre.  Persistance  de  la  douleur;  augmentation  de  TcBdème. 

10,  Ity  12  octobre.  Etat  stationnaire  de  la  phlegmatia  et  de  ladothié- 
nentérie. 

i^  octobre.  Etat  stationnaire.  La  mensuration  comparée  des  membra 
inférieurs  donne  les  résultats  suivants  :  cuisse  droite  (côté  sain)  =  41 
centimètres  à  6  centimètres,  au-dessus  de  la  rotule;  cuisse  gauche 
=3  49  centimètres. 

Mollet  droit,  à  4  centimètres  au-dessous  de  l'épine  antérieure  du  tibia 
=:  30  centimètres.  Mollet  gauche  =  36  centimètres. 

Du  13  octobre  au  20^  la  phlegmatia  persiste. 

Les  symptômes  typhiques  disparaissent  peu  à  peu,  la  tempéralare 
oscille,  d*une  façon  irrégulière,  entre  38<^  et  40^^. 

Le  23,  la  temt>érature,  à  la  suite  de  deux  grandes  osdllations,  eflt 
redeï^cendue  à  la  normale.  La  convalescence  s'est  établie,  mais  Toedème 
persiste  dans  le  membre  inférieur  gauche.  Il  augmente  par  la  station 
verticale.  Les  douleurs  ont  diminué  :  la  pression  exercée  sur  les  tais- 
seaux  profonds  la  réveillent  cependant.  Température  locale  :  caisse 
gauche  =  36^7,  cuisse  droite  =  35**6. 

Cet  œdème  persiste  jusqu'au  28  novembre,  époque  k  laquelle  le 
malade  va  à  Vincennes.  A  son  départ,  on  note  que  roedème  diminue 
par  le  repos,  au  point  de  rester  localisé  aux  malléoles,  et  qu'il  augmente 
dans  la  station  verticale.  La  jambe  gauche  est  beaucoup  plus  faible  que  la 
jambe  droite. 

Ainsi  que  l'on  peut  facilement  s'en  convaincre  par  la  lecture  de  ce 
qui  précède,  le  malade  a  eu  une  fièvre  typhoïde  et,  dans  le  cours  de 
cette  dernière,  au  17^  jour,  est  apparue  une  phlegmatia. 

A  la  fin  de  décembre  1882,  le  malade  revient  de  Vincennes,  dans  le 
même  service,  par  suite  de  la  persistance  de  Taugmentation  de  volume 
du  membre  inférieur  gauche. 

Après  un  court  séjour  à  Lariboisière,  il  retourne  à  Vincennes,  jusqu'en 
avril  1883.  Depuis  cette  époque,  suivant  son  dire,  l'augmentation  de 
volume  a  persisté.  Il  végète  chez  lui  d'avril  1883  à  novembre  i884. 

A  cette  époque,  Taugmentation  de  volume  persistant,  un  peu  d'oedème 
et  quelques  crampes  survenant  à  l'occasion  de  la  marche,  le  malade  vient 
B  la  consultation  de  M.  Vulpian.  à  THôtel-Dieu. 

A  cette  époque,  nous  notons  ce  qui  suit  : 

Tout  le  membre  inférieur  gauche  est  manifestement  augmenté  de 
volume,  est  plus  gros  que  le  droit.  Cette  hypertrophie  porte  exclusive- 
ment sur  les  masses  musculaires.  Elle  est  prédominante  au  mollet,  elle 
existe  cependant  à  la  cuisse;  les  muscles  de  la  fesse  sont  normaux. 

Voici  d'ailleurs  les  dimensions  : 

A  10  centimètres  au-dessous  de  l'épine  antéro-supérieure  du  tibia,  au 
L»!us  grand  diamètre  du  mollet  : 
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Mollet     gauche    =:  42  oeut. 
Mollet  droit  {sain)  =  37  cent.   , 

Une  dilTà«nce  de  5  centimètres  existe,  en  taveur  du  mollet  gauche. 
6ioD  examine  atlentivement,  on  voit  que  l'hypertrophie  porto  surtout  sur 
la  masse  roosculaire  postérieure,  les  muscles  de  la  région  antéro- externe 
sont  beaucoup  moinR  hypertrophiés. 


Le  muBcle  poplité  est  augmenté  de  volume;  il  est  plus  gros,  plus  sail- 
lant, faisant  plus  de  relief  qu'à  droite. 

On  note,  en  elTet,  à  un  centimètre  au-dessus  de  l'épine  antéro-supé* 
rieure  du^ibia. 

A  gauche  =  35  cent.  ; 
A   droile  =  32  cent. 

Cette  augmentation  de  diamètre  est  duo  aussi  en  grande  partie  à  l'inser- 
tion supérieure  des  muscles  du  mollet. 


1 
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Diamètre  des  genoux,  passant  par  le  milieu  de  la  rotule,  le  membre 
étendu  et  relâché. 

Genou  gauche  =  35  cent.  ; 
Genou  droit  =32  cent. 

Dimensions  de  la  cuisse.  —  Nous  avons  dit  plus  haut  que  la  cuiase 
paraissait  moins  hypertrophiée  que  le  mollet.  Osci  est  sans  doute  dû  à 
ce  que  les  masses  musculaires  du  mollet  sont  plus  détachées,  plus  isolées 
qu'à  la  cuisse. 

Les  mensurations  suivantes  démontrent,  en  effet,  que  l'hypertrophie 
siège  tout  aussi  bien  sur  la  cuisse  que  sur  le  mollet. 

A  15  centimètres  au-dessus  de  Textrémité  supérieure  de  la  rotule  (le 
membre  étendu  et  dans  le  relâchement  musculaire),  on  note  : 

Cuisse  gauche  =  50  cent.  ; 
Cuisse  droite  r=  47  cent. 

À  25  centimètres  au-dessus  du  même  point  et  dans  les  mêmes  oondi- 
tions  : 

Cuisse  gauche  =  55  cent. 
Cuisse  droite  =  52  cent. 

Nous  ne  trouvons  rien  à  signaler  du  côté  des  muscles  de  la  fesse. 

Le  pied  et  le  cou -de -pied  sont  identiques  dans  les  deux  membres, 
cependant  on  remarque  très  nettement  une  saillie  beaucoup  plus  mar- 
quée du  muscle  pédieux  gauche  que  du  muscle  pédieux  droit.  La  fausse 
fluctuation  de  ce  muscle  est  des  plus  manifestes  à  gauche. 

De  toutes  ces  mensurations,  il  résulte  que  le  membre  inférieur  gauche 
présente  une  hypertrophie  localisée  aux  muscles,  et  prédominante  sur  le 
mollet  (prédominance  de  5  cent,  pour  le  mollet  et  de  3  pour  la  cuisse). 

Le  lecteur  pourra  se  convaincre  facilement  de  cette  hypertrophie,  par 
la  photographie  du  malade,  que  nous  devons  à  Thabileté  de  notre  col- 
lègue Mariage. 

Nous  disons  :  Cette  hypertrophie  est  localisée  aux  muscles.  En  effet  la 
peau  est  normale,  au  point  de  vue  de  sa  coloration  et  de  son  épaisseur; 
elle  glisse  sur  les  parties  sous-jaoentes  :  le  pli  est  identique  sur  les  deux 
membres. 

La  peau  est  cependant  un  peu  distendue  au  niveau  des  masses  mus- 
culaires. Elle  ne  présente  pas  de  vergetures  :  Thypertrophie  est  sur- 
venue, en  efTet,  lentement,  durant  quelques  années. 

Le  pannicule  adipeux  sous-cutané  n'est  pas  augmenté  de  volume.  Nous 
verrons  d'ailleurs,  dans  la  suite,  que  nous  avons  pu  nous  convaincre  de 
^visu  que  cette  couche  cellulo-graisseuse  était  normale  et  n'était  pas 
hypertrophiée.  Le  squelette  est  normal. 

État  des  mxiscles.  —  La  différence  de  consistance  des  muscles  à  droite 
et  à  gauche  est  plus  marquée  au  mollet  qu'à  la  cuisse. 

L*état  des  muscles,  au  point  de  vue  électrique,  est  normal,  identique 
au  côté  sain.  Il  n^y  a  pas  de  réaction  de  dégénérescence* 
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Nous  remercions  vivement  Mlle  Kumpke,  interne  des  hôpitaux,  d'avoir 
bien  voulu  pratiquer  cet  examen. 
Les  réflexes  sont  normaux,  égaux  des  deux  côtés. 
On  ne  trouve  pas  de  contraction  idio-musculaire. 
Sensibilité,  —  La  sensibilité  est  normale,  identique  des  deux  côtés.  Il 
n'y  a  ni  anesthésie,  ni  hyperesthésie.  Le  malade  n'a  jamais  éprouvé  de 
douleurs  vives,  soit  spontanées,  soit  à  la  pression  :  on  note  seulement 
quelques  crampes,  quand  la  malade  a  fatigué  le  soir,  au  retour  de  travail. 
Il  y  a  donc,  dans  l'évolution  de  cette  affection,  absence  complète  de 
douleurs,  depuis  la  disparition  de  la  phlegmatia.  Les  ongles,  les  poils  sont 
normaux,  identiques  des  deux  côtés;  cependant,  à  la  partie  postérieure 
du  mollet,  on  note  une  disparition  des  poils,  qui  est  due  à  la  saillie  mus- 
culaire et  au  frottement  des  vêtements. 

JjA  température  locale  du  membre  inférieur  gauche  est  de  33»,5,  du 
membre  inférieur  droit,  de  31^.  Elle  est  donc  plus  élevée  du  côté  malade 
que  du  côte  sain. 

Pour  cette  recherche,  nous  avons  mis  les  deux  membres  dans  la  même 
situation,  et  nous  avons  pris  la  température  alors  qu'ils  étaient  découverts 
depuis  le  même  temps. 

Cette  élévation  thermique  locale  a  été  rencontrée  par  M.  le  professeur 
Vulpian  dans  les  artérites  pariétales  ^ 

État  des  vaisseaux,  —  Le  malade  n'a  plus  de  signe  de  phlegmatia. 
Il  n*y  a  pas  d'œdème  (à  godet],  dans  le  tissu  conjonotif  sous-cutané.  Les 
veines  sont  normales.  On  ne  trouve  pas  de  varices. 

Cependant,  vers  la  fin  de  la  journée  ou  quand  la  station  debout  est 
prolongée,  on  voit  apparaître  un  peu  d'œdème  du  pied  et  des  malléoles, 
avec  une  légère  teinté  cyàhfque,  une  réplétioh  des  veines  de  la  peau,  qui 
deviennent  saillantes,  et  une  sudorèse  facile  de  cette  région. 

Notre  maître,  M.  le  professeur  Vulpian ,  à  qui  nous  montrions  alors  le 
malade,  frappé  de  la  coloration  violacée  de  cet  œdème,  de  l'apparition 
concomitante  de  sueur,  et  de  la  manière  de  production  de  cet  œdème, 
nous  fît  remarquer  qu'il  y  avait  stase  veineuse  dans  la  station  debout, 
et  que  cette  stase  était  due  à  la  diminution  de  la  vis  à  tergo. 

Il  nous  en  fit  voir  immédiatement  la  cause,  qui  siégeait  dans  les  vais- 
seaux. 

L'artère  fémorale  gauche  était  normale  :  ses  battements  étaient  aussi 
amples  que  dans  la  fémorale  droite.  Il  n'en  était  pas  de  même  de  la 
poplitée  et  de  la  pédieuse.  Ces  deux  artères  k  gauche  étaient  atteintes 
d'artérite  pariétale,  qui  rétrécit  le  calibre  sans  en  provoquer  l'occlusion  : 
le  pouls  était  petit,  par  rapport  aux  mêmes  artères  du  côté  sain.  Les 
pulsations  étaient  petites.  Elles  étaient  régulières  et  isochrones  aux 
pulsations  des  artères  homologues  droites.  Leur  petitesse  indiquait  un 
rétrécissement  artériel,  cause  de  la  diminution  de  la  vis  à  tei^.  L'élé* 
vation  de  la  température  locale  était  en  faveur  de  cette  artérite. 

i.  Vulpian,  Revue  de  médecine^  1884.  —  Brunont  Archxoei  de  médecine^  1885. 
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M.  Vulpian  émit  l'hypothèse  que  cette  artérite  pariétale,  localisée 
apparemment  à  la  poplitée  et  à  la  pédieuse  du  côté  gauche»  avait  passé 
inaperçue  et  avait  été  masquée  par  la  phlegmatia.  Il  pensa  de  plus  qae 
la  prédominance  de  Thypertrophie  sur  les  mollets  musculaires  était  due 
à  une  artérite  des  artérioles  intra-musoulaires,  et  que  les  troubles  mas* 
culaires  étaient  consécutifs  à  cette  polyartérite  d'origine  typhique. 

Tout  ce  que  nous  venons  de  dire  du  mpllet,  peut  s'appliquer  à  la  cuisse, 
jpais  le  contraste  est  moins  net,  quoiqu'il  existe  cependant. 

Force  miisculaire.  r-  Pour  étudier  l'action  isolée  des  muscles  posté- 
rieurs du  mollet,  nous  avons  employé  le  système  suivant,  qui,  malgré 
son  imperfection,  donne  des  résultats  cependant  très  importants. 

En  premier  lieu,  nous  nous  sommes  servi  de  poids* 

La  cuisse  est  mise  à  l'état  de  relâchement  aussi  complet  que  possible, 
en  reposant,  jusqu^au  genou,  sur  une  table  assez  «élevée.  Le  malade  est 
assis  en  un  mot,  à  fond,  jusqu'à  ce  que  ses  genoux  rencontrent  le  bord 
de  la  table,  comme  dans  la  recherche  des  réflexes  rotuliens.  Les  jambes 
pendent:  elles  reposent  par  la  pointe  sur  une  table  plus  basse,  à  leur  hau- 
teur, si  bien  que  le  talon  est  libre,  dans  l'espace  qui  sépare  les  deux 
tables. 

Passant  au-dessus  de  la  rotule  est  une  courroie  qui  étreint  la  cuisse 
assez  fortement  :  elle  supporte  dans  le  vide,  entre  les  deux  tables,  un  cer- 
tain nombre  de  poids. 

Le  malade,  ayant  point  d'appui  par  la  pointe  du  pied  sur  la  table  infé- 
rieure, contracte  ses  muscles  du  mollet  et  soulève  les  poids. 

Le  mollet  gauche  soulève  en  moyenne,  au  maximum,  44  kilogr. 
Le  mollet  droit 39 

.  Nous  avons  répété  à  plusieurs  reprises  (8  fois)  cette  expérience;  nous 
avons  toujours  obtenu  le  même  résultat  :  une  force  plus  grande  du  côté 
malade  que  du  côté  sain.  Un  écart  de  5  kilogrammes  est  très  appré- 
ciable. 

Dans  tous  ces  cas,  la  contraction  du  mollet  avait  lieu  lentement,  et 
nous  avons  évité  avec  soin  toute  contraction  brusque. 

Oette  expérience  est  sujette  à  certaines  causes  d'erreur,  surtout  la  con- 
traction du  triceps  fémoral.  On  peut  l'éviter  en  étreignant  assez  fortement 
la  cuisse  avec  la  courroie. 

Les  résultats,  qui  peuvent  être  variables  pour  un  même  côté  (osdller 
entre  4  et  6  kilogrammes,  en  faveur  du  côté  malade),  ont  une  certaine 
valeur,  quand  on  compare  les  deux  côtés.  Le  côté  saiti  (quoiqu'il  soit  le 
côté  droit)  est  inférieur,  comme  rendement  musculaire,  au  côté  malade. 

Même  résultat  à  Taide  dn  dynamomètre. 

Au  lieu  de  poids,  on  interpose  dans  la  courroie,  qui  est  fixée  au  sol, 
un  dynamomètre  à  traction.  Nous  avons  trouvé,  en  moyenne,  36  pour 
le  mollet  gauche  et  30  pour  le  mollet  droit,  avec  des  écarts  de  i  kilogr. 
pour  chaque  côté. 

Ainsi  le  côté  malade  pour  le  mollet,  donne  une  force  musculaire 
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beaucoup  plus  forte  que  le  côté  sain.  Nous  verrons  plus  loin  le  profit  que 
nous  pourrons  tirer  de  ces  expériences. 

Cependant  nous  devons  remarquer  que,  si  le  mollet  gauche  est  plus 
fort  que  le  droit,  en  revanche,  il  se  fatigue  plus  vite.  La  fatigue  vient 
rapidement  et,  à  poids  égaux,  il  supporte  moins  longtemps  la  fatigue  que 
dû  côté  sain.  Cette  fatigue  est  accompagnée  de  crampes. 

Au  repos,  les  muscles  du  côté  gauche  sont  mous  et  donnent  la  sen- 
sation d*un  lipome  pur.  A  droite,  au  contraire,  le  muscle  au  repos  est 
ferme,  résistant. 

Le  mollet  gaudie  se  laisse  beaucoup  plus  facilement  ballotter  que  le 
muscle  droit. 

La  contraction  musculaire  donne  aussi  d'utiles  renseignements.  A 
droite,  les  muscles  en  contraction  sont  durs,  comme  un  muscle  fort  qui 
se  contracte;  à  gauche,  au  contraire»  la  contraction  donne  de  la  consis- 
tance au  muscle,  mais  de  beaucoup  inférieure  à  la  consistance  du  mollet 
sain.  11  y  a  là  une  différence  des  plus  nettes,  dont  on  ne  peut  réellement 
se  rendre  compte  que  par  la  palpation. 

Comme  nous  le  verrons  plus  loin,  cette  différence  de  consistance  mus- 
culaire, à  rétat  de  contraction  et  à  l'état  de  repos,  a  une  certaine  impor- 
tance au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Si  l'on  examine  attentivement  le  mollet  gauche  en  période  de  contrac- 
tion, on  voit  que  Thypertrophie  générale  n*est  pas  due  à  un  ou  plusieurs 
muscles,  mais  à  tous.  D*après  le  relief,  on  peut  juger  que  les  deux 
jumeaux  gauches  sont  beaucoup  plus  gros  que  les  droits;  Il  en  est  de 
même  des  soléaires. 

Cependant,  ainsi  que  nous  l'avons  dit  plus  haut,  les  muscles  antéro- 
externes  sont  moins  hypertrophiés  relativement,  que  les  muscles  posté- 
rieurs. 

Tout  ce  que  nous  venons  de  dire  a  rapport  au  membre  inférieur  gauche 
et  a  été  examiné  par  comparaison  avec  le  côté  droit  sain. 

Nous  ne  trouvons  rien  à  signaler  dans  les  muscles  des  autres  régions 
du  corps  :  aucune  hypertrophie,  aucune  atrophie. 

Les  viscères  sont  normaux,  et  nous  ne  remarquons  aucune  cardiopa- 
thie, ni  autre  altération  viscérale.  Il  n*y  a  ni  sucre^  ni  albumine,  ni 
polyurie. 

Nous  avons  pu  suivre  le  malade  depuis  cette  époque.  Il  entra,  le 
15  novembre  1885,  salle  Saint-Landry,  n?  28,  dans  le  service  de  M.  le  pro- 
fesseur Richet,  dont  nous  avions  Fhonneur  d'être  Tinterne.  —  le  16  juil- 
let  1886,  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  professeur  Hayem. 

Depuis  le  mois  de  novembre  1884,  aucune  modification  n'est  survenue 
dans  l'état  de  oe  malade.  Nous  notons  cependant  une  augmentation  de  2 
oentimètres  sur  toutes  les  mensurations  qui  ont  été  citées  plus  haut. 

L'hypertiopliia  mascalaire,  qui  a  augmenté  jusqu'en  1886,  est  restée 
atalionoaire  dapuia.  Noos  avons  encore  vu  le  malade  chez  lui,  il  y  a  quel* 
qnes  Jours,  et  les  mensorations  actuelles  sont  les  mêmes  qu'an  i886« 
L'état  est  statîonnaire. 
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Telle  est  l'observation  de  ce  malade. 

Nous  voyons  donc  que  Ton  peut  diviser  son  alBéction  en  deux 
périodes. 

Dans  une  première,  le  malade  eut  une  fièvre  typhoïde  et  uDe 

pblegmatia,  à  Toccation  de  cette  dernière  (membre  inférieur  gauche). 

L'œdème  a  persisté  quelques  mois  :  il  était  sous-cutané,  mou;  le 

doigt  y  laissait  Étalement  l'impression  en  godet,  puis  cet  ûBdème 

est  disparu. 

Dans  une  seconde  période,  on  remarque  que  le  membre  gauche 
augmente  de  plus  en  plus  de  volume,  mais  qu'il  ne  s'agit  plus 
d'oedème  sous-cutané,  d'œdème  mou,  à  godet. 

L'augmentation  de  volume  siège  exclusivement  sur  les  masses 
musculaires  du  mollet  et  de  la  cuisse  gauche.  La  peau  et  le  tissu  cel- 
lulaire sous-cutané  sont  indemnes.  Il  existe  une  hypertrophie  mus- 
culaire, dont  le  développement  s'est  fait  lentement,  insidieusement, 
sans  douleurs,  sans  parésie,  ni  paralysie. 

D'autre  part,  à  ce  moment,  alors  que  tout  symptôme  de^hlébite 
est  disparu,  M.  Vulpian  note  une  artérite  pariétale  de  la  poplitée  et 
de  la  pédieuse  à  gauche. 

Cette  hypertrophie  du  muscle  est  restée  stationnaire  depuis 
deux  ans. 

Quelle  est,  en  premier  lieu,  la  lésion  musculaire  probable? On  peut 
presque  la  définir  par  comparaison  avec  le  côté  droit  qui  est  sain, 
à  Tétat  de  repos. 

La  mollesse  du  muscle,  la  consistance  lipomateuse,  la  persistance 
de  la  force  musculaire,  semblent  indiquer  que  l'augmentation  de 
volume  est  due  à  une  surcharge  graisseuse  du  muscle,  sans  que  la 
fibre  musculaire  soit  atteinte. 

Le  malade  est  aussi  fort  du  côté  malade  que  du  côté  sain.  II  sou- 
lève même  4  kilogrammes  de  plus  de  ce  côté. 

En  outre,  par  sa  profession  (marchand  de  journaux),  il  est  obligé 
de  courir  Paris  toute  la  journée,  et  il  n'éprouve,  le  soir,  qu'une 
fatigue  d'intensité  moyenne.  La  fibre  musculaire  est  normale. 

Nous  avons  harponné  le  malade,  et  le  résultat  de  notre  inter- 
vention fut  de  retirer  de  la  graisse.  Nous  avons  d'abord  pratiqué 
une  petite  incision  de  la  peau,  nous  avons  noté  alors  que  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané  était  normal,  puis  nous  avons  harponné  alors 
que  nous  étions  sur  l'aponévrose. 

Existe-t-il  de  lamyosite  scléreuse  interstitielle?...  La  mollesse  du 

muscle,  la  conservation  intégrale  de  la  force  musculaire  depuis  cinq 

ans,  ne  nous  semblent  pas  en  faveur  de  cette  dernière  hypothèse. 

Par  suite  de  l'augmentation  légère  de  la  force  musculaire  du  côté 
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malade,  on  pourrait  croire  à  un  certain  degré  d*hypertrophie  vraie 
des  muscles,  mais  la  mollesse  du  muscle  n*est  pas  en  sa  faveur.  Un 
muscle  hypertrophié  est  dur.  Nous  entendons  naturellement  l'hyper- 
trophie de  la  fibre  musculaire.  De  plus  un  certain  point  de  l'étiologie 
mérite  d'être  signalé.  Le  malade  est  gaucher  et,  pendant  de  longues 
années,  il  se  servait  du  pied  gauche,  pour  foire  marcher  un  tour. 

Ce  fait  permet  d'expliquer  cette  prédominance  de  la  force  muscu- 
laire sur  le  côté  malade,  sans  qu'il  soit  nécessaire  de  faire  intervenir 
une  hypertrophie  vraie,  d'autant  plus  que,  si  le  malade  est  plus  fort 
du  côté  atteint,  la  fatigue  vient  plus  rapidement  que  du  côté  sain. 

De  plus,  on  comprend  difficilement  que  la  fièvre  typhoïde,  qui 
est  une  maladie  dégénérative,  ait  pu  donner  naissance  à  de  Thyper- 
trophie  vraie  musculaire. 

Le  diagnostic  qui  soit  le  plus  plausible  est  celui  de  :  surcharge 
graisseuse  localisée  aux  muscles  de  la  jambe  gauche,  lipomatose 
musculaire. 

C'est  là  le  diagnostic  de  nos  maîtres,  à  qui  nous  avons  montré  le 
malade,  depuis  quelques  années. 

En  présence  de  ce  malade,  il  est  une  aflTection  à  laquelle  nous 
devons  penser  :  la  paralysie  pscudo-hypertrophique,  à  forme  mono- 
plégique. 

Dans  les  deux  cas,  on  a  la  même  sensation,  à  la  palpation  du 
muscle  :  chez  tous  deux,  on  a  un  muscle  surchargé  de  graisse, 
gros,  mou,  etc.  Mais  dans  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  Tafiài* 
blissement  progressif,  la  parésie,  la  rétraction  musculaire,  la  pro- 
duction secondaire  de  varus  équin,  Técartement  des  jambes,  la 
courbure  et  le  balancement  latéral  du  tronc,  la  disparition  de  la 
contractilité  électrique,  la  marche  progressivement  envahissante  de 
Taffection,  qui,  débutant  dans  les  membres  inférieurs,  envahit  peu  à 
peu  le  corps,  la  coexistence  de  lésions  atrophiques  dans  les  parties 
supérieure^  du  corps,  rafiaiblissement  général  progressif,  sont 
autant  de  signes  qui  manquent  dans  le  cas  particulier. 

Chez  notre  malade,  rien  de  semblable. 

Ni  parésie,  ni  paralysie,  ni  rétraction  musculaire,  ni  déviation 
secondaire  du  pied  :  le  malade  marche  toute  la  journée,  ressent  on 
peu  de  fatigue  le  soir  et  quelques  crampes,  qui  disparaissent  par  le 
repos  de  la  nuit.  Voici  quatre  ans  que  nous  l'observons,  jamais  nous 
n'avons  observé  la  moindre  diminution  des  forces.  L'état  est  station* 
naire.  On  ne  note  aucune  déviation  du  tronc,  aucune  atrophie  des- 
muscles de  la  partie  supérieure  du  corps.  La  contractilité  musculaire 
est  restée  intacte. 

Un  autre  signe  est  de  plus  d'une  certaine  valeur  dans  Tespéce  : 


^14  REVUE  DE  MÉDECINE 

cette  altération  des  muscles  est  venue  à  la  suite  d'une  phlébite  cl 
d'une  artérite  typhique  du  membre  inférieur  gauche;  elle  y  est 
restée  localisée.  Cette  fièvre  typhoïde  est  survenue  à  vingt-sept  ans. 
Or  on  sait  que  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  est  une  maladie 
du  jeune  âge,  une  afTection  souvent  héréditaire. 

Ainsi  nous  pouvons  éliminer  la  paralysie  pseudo-hypertropbiqae 
à  forme  monoplégique. 

Quelle  est  maintenant  la  cause  de  cette  lipomatose  musculaire,  de 
cette  myosite  interstitielle,  à  prédonûnance  graisseuse?  Est-co  une 
névrite  typhique,  avec  atrophie  masquée  par  la  surcharge  graisseuse? 

L'absence  de  douleurs  (le  malade  a  souffert  au  début  de  la  phleg- 
matia,  mais  depuis  toute  douleur  a  cessé)  pendant  le  développement 
de  cette  hypertrophie,  Tabsence  de  points  de  sciatique,  la  conserva- 
tion de  la  force  musculaire,  Tintégrité  de  la  réaction  électrique  dans 
le  sciatique  (Pexameu  électrique  a  été  pratiqué  comparativement 
sur  les  deux  nerfs),  éliminent  la  névrite  typhique. 

Nos  hypothèses  se  limitent.  Cette  lipomatose  est-elle  primitive, 
ou  secondaire  aux  lésions  vasculaires?  A  la  suite  de  ce  que  nous 
a  appris  notre  regretté  maître,  M.  le  professeur  Yulpian,  nous  pen- 
chons pour  la  seconde  hypothèse. 

La  localisation,  là  où  ont  eu  lieu  les  lésions  vasculaires,  semble 
indiquer  que  les  lésions  musculaires  dépendent  de  ces  dernières. 

Il  est  bi^i  difficile  de  séparer  ce  qui  appartient  à  la  phlegmatia 
dé  ce  qui  appartient  à  Tartérite. 

Cependant  la  persistance  de  Tartérite  pariétale,  Télévatioa  ther- 
mique locale  du  côté  malade,  Tabsence  d'œdëme  sous-cutané  per- 
manent, Tapparition  de  cet  oadème,  dans  la  station  debout  immobile 
prolongée,  la  cyanose,  la  sueur,  qui  accompagnent  cet  cedème  dans 
les  mêmes  circonstances,  la  disparition  rapide  des  signes  de  la  phleg- 
matia, sont  autant  de  raisons  qui  militent  en  faveur  de  Torigine 
artérielle  de  ces  lésions. 

Notre  observation  se  rapproche  par  beaucoup  de  points  des  obser- 
vations relatées  par  MM.  Landouzy  et  Siredey,  et  nous  parait  être 
de  même  ordre.  Cependant,  dans  ces  dernières,  Télément  sclérose 
parait  prédominer,  tandis  que,  dans  notre  cas,  la  grosse  lésion  serait 
la  surcharge  graisseuse. 

Notre  observation  nous  paraît  intéressante  pour  Tétude  des  myo- 
sites  chroniques,  secondaires  à  des  lésions  vasculaires  aiguës  infec* 
tieuses. 
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Vacolnatlbii  par  emploi  das  vtnu  atttemés.  —  Atténuation  daa  agonta  Tlmlenta. 

S*il  est  possible  d'obtenir  d'un  Tirus  des  efîets  incomplets,  tout  en 
remployant  dans  son  état  d'activité  normale,  le  but  est  bien  mieux  atteint 
lorsqu'on  emploie  l'agent  infectieux  préalablement  modifié,  afTaibli  dans 
sa  virulence,  c'est-à-dire  atténué.  Nous  devons  donc  étudier  ici  l'atté- 
nuation des  agents  infectieux,  comme  étant,  pour  le  moment  du  moins, 
le  fondement  de  la  principale  méthode  d'inoculations  vaccinales. 

Nous  examinerons  d'abord  quelles  sont  les  conditions  dans  lesquelles 
les  agents  virulents  peuvent  s'atténuer,  autrement  dit  les  méthodes 
d'atténuation,  puis  nous  envisagerons  en  eux-mêmes  les  virus  atténués, 
en  résumant  leurs  caractères  généraux,  en  discutant  la  nature  de  l'atté- 
nuation, enfin  nous  les  considérerons  au  point  de  vue  de  leurs  effets  sur 
l'organisme,  et  de  leur  application  aux  inoculations  vaccinales. 

i^  Les  conditions  ou  les  méthodes  d*atténuation  des  virus,  —  Les 
conditions  variées  qui  sont  capables  de  procurer  l'atténuation  des 
agents  virulents,  si  on  les  considère  d'une  manière  un  peu  superficielle, 
peuvent  être  distinguées  en  deux  classes  :  d'une  part,  les  virus  peuvent 
subir  une  atténuation  en  dehors  de  l'organisme,  sous  Tinflucnce  des 
conditions  purement  physico-chimiques  auxquelles  ils  peuvent  être  expo- 
sés, soit  sous  forme  de  virus  bruts,  soit  isolés  en  culture  artificielle; 
d'autre  part,  ils  peuvent  se  modifier  dans  leur  activité  en  vivant  en 
parasites,  subir  l'atténuation  de  la  part  de  l'organisme  même  qu'ils 
infectent. 

L'atténuation  de  la  seconde  classe  est  de  notion  déjà  ancienne.  Au 
contraire,  celle  de  la  première  n'est  connue  que  d'hier,  et  représente  une 

1.  Voir  Revue  de  médecine,  n*  d'octobre,  page  841. 
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des  plus  belles  acquisitions  de  la  science  expérimentale;  les  faits  qui  la 
composent  sont  déjà  fort  nombreux,  et  ils  sont  appelés  à  se  multiplier  à 
l'infini  :  à  la  suite  des  recherches  de  Pasteur,  de  Toussaint  et  de  Chau- 
veau,  qui  établirent  Tatténuation  des  virus  in  vitro  par  le  vieillissement 
des  cultures,  par  la  chaleur,  par  Toxygène,  on  reconnut  qu'un  grand 
nombre  d'agents  physico-chimiques  étaient  capables  de  procurer  l'atté* 
nuation  des  virus,  et  que  tous  les  virus  étaient  susceptibles,  à  un  degré 
plus  ou  moins  précis,  plus  ou  moins  pratique,  d'éprouver  de  leur  part  une 
atténuation.  Mais,  si  ce  fut  un  progrès  immense,  surtout  au  point  de  vue 
pratique,  le  jour  où  Ton  vit  un  virus  subir  dans  un  tube  ou  un  ballon 
une  atténuation  graduelle,  il  ne  faut  pas  croire  que  la  connaissance  du 
fait  théorique  de  l'atténuation  des  virus  date  de  ce  jour  :  avant  que  l'on 
sût  atténuer  expérimentalement  un  agent  virulent  par  l'action  d'une  con* 
dition  physico-chimique,  on  savait  que  les  virus  sont  susceptibles  de 
degrés  dans  leur  pouvoir  infectieux,  et  qu'ils  peuvent  subir  des  modifi- 
cations de  leur  virulence  dans  l'organisme  animal.  En  un  mot,  des  con- 
ditions diverses  qui  peuvent  procurer  l'atténuation  des  virus,  le  passage 
dans  des  organismes  déterminés  est  la  plus  anciennement  connue  ;  c'est 
à  ce  titre  que  nous  commencerons  par  elle. 

a.  Atténuation  des  virus  par  passages  dans  des  organismes 

déterminés. 

Depuis  lon^mps,  la  possibilité  d'une  influence  modificatrice  de  l'or- 
ganisme animal  sur  le  degré  d'activité  des  virus  était  admise  comme 
thèse  générale.  Pour  en  donner  une  preuve  frappante,  rappelons  l'opi- 
nion fort  répandue  qui  voyait  dans  le  virus  vaccin  un  état  d'atténuation 
du  virus  variolique,  modifié  par  les  organismes  du  bœuf  ou  du  cheval. 
II  serait  même  permis  de  voir  un  témoignage,  beaucoup  plus  ancien,  de 
cette  assertion,  dans  la  pratique  qui  consistait  à  choisir  pour  la  varioli- 
sation  le  virus  des  varioles  les  moins  graves,  dans  l'espoir  d'y  trouver  un 
virus  atténué.  Sans  remonter  aussi  loin,  et  pour  nous  en  tenir  aux  don- 
nées d'une  observation  rigoureuse,  l'influence  modificatrice  de  Torga- 
nisme  animal  sur  les  virus  était  établie  par  des  observations  relatives 
aux  virus  de  la  vaccine,  de  la  variole  et  de  la  rage.  Nous  parlerons 
dans  un  moment  des  deux  premiers;  pour  le  virus  rabique,  M.  Rey 
et  M.  Galtier  avaient  vu  que,  en  passant  au  travers  de  Torganisme  du 
mouton,  il  devient  en  même  temps  plus  actif  pour  cette  espèce  et  moins 
actif  pour  le  chien  (Rey)  et  pour  le  lapin  (Galtier). 

M.  Pasteur  rajeunit  cette  donnée  en  la  présentant  à  la  lumière  de  U 
théorie  microbienne.  Le  premier,  il  montra  que  ce  mode  d'atténuation 
peut  être  méthodiquement  réglé  et  peut  fournir  des  virus  régulièrement 
atténués  applicables  aux  inoculations  vaccinales.  Les  deux  résultats  lei 
plus  remarquables  qu*il  obtint  en  ce  sens  concernent  la  rage  et  le  rouget 
du  porc. 

L'atténuation  du  virus  rabique  par  des  passages  sucoessifa  ches  le 


REVUE  GÉNÉRALE.  —  LES  INOCULATIONS  VACCINALES      917 

singe  a  été  exposée  en  détail  dans  notre  revue  spéciale  sur  ce  sujet;  c'est 
sur  ce  fait  que  M.  Pasteur  avait  basé  sa  première  méthode  de  vaccina- 
tion antirabique. 

Avant  l'atténuation  du  virus  «rabique,  M.  Pasteur  avait  réalisé  celle  du 
rouget  du  porc.  Après  avoir  résolu  la  question  préjudicielle  nécessaire, 
c'est-à-dire  après  avoir  constaté  que  cette  affection  n'est  pas  sujette  à  la 
récidive,  M.  Pasteur  reconnut  que  le  virus  du  rouget  du  porc  tue  les 
pigeons  et  les  lapins.  En  inoculant  ce  virus  en  série  au  pigeon,  il  s'apergut 
qu'il  augmente  d'activité  à  l'égard  de  cette  espèce  :  reporté  ensuite  sur 
le  porc,  le  virus  manifeste  pour  lui  aussi  une  virulence  exaltée.  L'inocu* 
lation  en  série  au  lapin  donna  un  résultat  bien  différent  :  le  virus  s'exalte 
pour  le  lapin,  mais  en  même  temps  il  s'atténue  à  l'égard  du  porc.  En 
un  mot,  chez  le  pigeon»  le  virus  s'exalte  à  la  fois  pour  lui  et  le  porc;  chez 
le  lapin,  il  s'atténue  pour  le  porc  en  s'exaltant  pour  le  lapin.  La  modifica- 
tion de  virulence  s'accentue  à  chaque  passage  en  lapin  ;  il  faut  un  certain 
nombre  de  passages  pour  rendre  le  virus  inoffensif  pour  le  porc.  M.  Pas- 
teur conçut  tout  de  suite  l'espoir  de  vacciner  les  porcs  avec  le  virus 
atténué  par  le  lapin,  et  cet  espoir  se  réalisa.  En  effet,  les  divers  degrés  de 
virulence  se  montrèrent  doués  d'un  pouvoir  vaccinal  à  l'égard  des  degrés 
supérieurs,  et  M.  Pasteur  vit  qu'on  pouvait  donner  au  porc  l'immunité 
contre  le  virus  fort  au  moyen  de  deux  degrés  d'atténuation,  la  première 
inoculation  étant  faite  avec  un  virus  fortement  atténué  (premier  vaccin), 
la  seconde  avec  le  virus  à  peine  modifié  (second  vaccin)  ^  Les  inocula- 
tions préventives  furent  immédiatement  expérimentées  sur  une  grande 
échelle;  le  résultat  fut  encourageant  :  les  animaux  vaccinés  parurent 
bien  résister  à  Tépizootie.  Le  succès  ne  se  maintint  pas,  il  est  vrai,  aussi 
complet  que  la  première  année  *,  les  résultats  furent  moins  beaux  que 
ceux  de  la  vaccination  charbonneuse  ;  mais,  néanmoins,  les  inoculations 
vaccinales  contre  le  rouget  du  porc  par  le  procédé  de  M.  Pasteur  sont 
entrées  dans  la  pratique  dans  les  régions  visitées  par  le  rouget. 

M.  Comevin  ^,  répétant  les  expériences  de  M.  Pasteur,  a  obtenu  le 
même  résultat  ;  il  a  vu  le  lapin  atténuer  le  virus  pour  le  porc  en  l'exal- 
tant pour  lui-même.  M.  Kitt  ^  aurait  obtenu  un  résultat  un  peu  diffé- 
rent :  il  dit  que  le  virus,  en  passant  par  l'organisme  du  lapin,  s'atténue 
en  effet  à  l'égard  du  porc,  mais,  loin  de  s'exalter  en  même  temps  pour  le 
lapin,  s'y  épuise  rapidement  et  ne  peut  pas  y  être  entretenu  longtemps. 
M.  Duclaux  explique  ce  résultat  par  le  mode  d'inoculation  qu'emploie 
M.  Kitt  (l'inoculation  du  sang  à  la  lancette),  qui  n'introduit  (le  sang 

1.  Acad.  des  sciences,  27  nov.  1882;  ibid.,  26  nov.  1883. 

2.  La  vaccination  contre  le  rouget  donne  une  notable  mortalité.  D'après 
M.  Lydtin  (congrès  de  Vienne,  1887),  le  second  vaccin  est  inoffensif,  mais  le 
premier  donne  une  mortalité  de  5  p.  100;  MM.  Strebel  et  Hess  [ibid.]  ont 
obtenu  des  résultats  moins  bons  encore. 

3.  Cornevin,  Première  étude  sur  le  rouget  du  porc.  Paris,  1885. 

4.  Kitt,  Recherches  sur  le  rouget  des  porcs  et  son  inoculation,  Centrabl.  f.  Bacter., 
t  II,  1887,  p.  693;  Anal,  et  antique  par  M.  Duclaux,  Annales  de  VInst,  Pasteur ^ 
i888,  n»  1. 
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étant  pauvre  en  bacilles)  qu'une  trop  faible  quantité  d'agents  infeotieux. 

M.  Pasteur  a  obtenu  des  résultats  tout  à  fait  analogues  avec  le  micro- 
organisme  septique  qu*il  trouva  tout  d'abord  dans  la  salive  d'un  enfant 
mort  de  la  rage,  puis  dans  la  salive  de  différents  sujets.  Ge  microbe,  tel 
qu'il  l'avait  trouvé,  était  très  infectieux  pour  les  lapins,  mais  ne  tusit 
pas  les  cobayes  adultes  ;  M.  Pasteur  reconnut  qu^tl  pouvait  tuer  les  cobayes 
nouveau-*nés,  et  qu'en  passant  par  cet  organisme  il  augmentait,  pour  lui 
de  virulence,  de  manière  que  des  passages  répétés  par  des  cobayes  de 
plus  en  plus  âgés  le  rendent  capable  de  tuer  les  cobayes  adultes;  mais, 
•dans  ce  nouvel  état,  il  est  inoffensif  pour  le  lapin,  chez  lequel  il  agit 
comme  vaccin  par  rapport  au  microbe  dans  son  premier  état.  Bn  un  mot, 
l'organisme  du  cobaye  imprime  à  cet  agent  infeofôeuz  une  modification 
qui  est  une  atténuation  pour  le  lapin,  en  même  temps  qu'une  ejcaltation 
pour  le  cobaye  ^ 

M.  Biondi  ^  étudiant  les  microbes  de  la  salive,  a  vu  que  l'un  d'eux,  le 
bacillus  salivarius  septicus,  pouvait  être  atténué  de  diverses  manieras, 
notamment  par  des  passages  dans,  les  organismes  du  cobaye  ou  du  chien  : 
il  est  probable  qu'il  s'agit  du  même  microbe  que  celui  qu'avait  étudié 
M.  Pasteur. 

On  a  observé  depuis  longtemps  que  le  vaccin  est  susceptible  de  divers 
degrés  dans  son  activité.  Le  cheval  est  le  meilleur  terrain  de  culture  pour 
ce  virus  (Ghauveau),  et  le  fournit  à  son  maximum  de  puissance  :  le  virus 
du  cow-poK  se  montre  pour  l'homme  un  peu  moins  actif  que  celui  du 
horse-pox;  le  vaccin  jennérien  *  se  montre  d'une  manière  générale  un 
peu  moins  actif  que  les  virus  du  oow-pox  et  du  horse-pox,  tant  pour  le 
bœuf  et  le  cheval  que  pour  Phomme  lui-même.  En  un  mot,  le  vaccin  subit 
dans  les  organismes  du  bœuf  et  surtout  de  l'homme  une  légère  atténua- 
tion par  rapport  à  ce  quMl  est  dans  son  milieu  d'origine  (le  cheval). 

D'après  les  expériences  de  la  commission  lyonnaise  et  de  M.  Chauveao, 
le  virus  de  la  variole  ne  peut  pas  être  entretenu  longtemps  ohez  le  cheval 
et  chez  le  bœuf;  il  s'y  épuise  rapidement,  surtout  chez  oe  dernier.  A 
chaque  passage,  sou  activité  diminue;  c'est  bien  une  atténuation  pro- 
gressive à  Végard  de  ces  espèces.  Si  on  le  reporte  du  cheval  ou  du  bœuf 
sur  l'homme,  on  voit  que  le  virus  reste,  il  est  vrai,  presque  jusqu'à  com- 
plet épuisement  apparent,  capable  d'engendrer  la  variole;  mais,  s'il  ne 
manifeste  aucune  tendanoe  à  se  transformer  en  vaccine  *,  il  présente 


1.  Pasteur,  Acad.  des  sciences,  26  nov.  1883. 

2.  Biondi,  Die paihogenen  Microorganismen  des  Speichels,  Zeitschrifl  fur  Hygiène. 
Bd  U,  et  Centralbl  f.  Bacter,,  1887,  Bd  II,  n**  5. 

3.  On  a  à  maintes  reprises  accusé  le  vaccin  jennérien  de  s'affaiblir,  de  dégé- 
nérer. Il  s'agit  bien  d'une  modification  de  la  qualité  du  virus,  opérée  par  l'or- 
ganisme humain,  il  s'agit  bien  d'une  vraie  atténuation,  fixée  à  divers  degré»: 
car  on  a  pu  voir  évoluer  sur  le  même  sujet  deux  virus  vaccins  de  force  dilîc* 
rente.  Rodet,  Les  différentes  espèces  de  virus  vaccin^  Lyon,  1871;  Pourquier,  Acad. 
des  sciences,  17  janv.  1887. 

4.  Nous  glissons  à  dessein  sur  celte  importante  question  des  rapports  de  la 
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néanmoins  une  légère  atténuation  à  l'égard  de  Thomme,  car  la  variole 
ainsi  produite  est  généralement  bénigne. 

D'après  M«  Pourquier  S  le  virus  c/aue2eux  s'atténuerait  en  passant  dans 
des  sujets  doués  d'une  certaine  immunité,  et  on  pourrait  obtenir  de  la 
sorte  un  virus  sûrement  inoffensif  et  pouvant  servir  aux  inoculations 
prévenrtives  (Is  virus  ainsi  atténué  reviendrait  graduellement  à  son  acti- 
vité normale  par  des  passages  chez  des  sujets  doués  d'une  grande  réoep- 
tiirité). 

Lie  Tirus  tuberculeux  peut  subir  une  atténuation  dans  l'organisme  de 
l'homme.  Si  Ton  compare  la  virulence  qu'il  possède  chez  l'homme  à  la 
virulence  généralement  très  forte  qu'il  /possède  dans  la  tuberculose 
bovine,  on  peut  même  dire  que  son  état  normal  chez  l'homme  est  un  état 
de  légère  atténuation.  Mais,  c'est  bien  mieux,  si  l'on  prend  le  bacille 
tuberculeux  dans  certaines  tuberculoses  circonscrites  et  chroniques  : 
M.  Ârloing  a  constaté  que,  dans  des  tuberculoses  locales,  le  viras  tuber- 
culeux peut  être  nettement  atténué,  car  il  est  inoffensif  pour  le  lapin,  et 
il  acquiert  de  la  virulence  pour  cette  espèce  si  on  le  fait  passer  un  certain 
nombre  de  fois  par  l'organisme  du  cobaye.  Pour  oeux  qui  assimilent  le 
virus  s<n*ofuleux  au  virus  tuberculeux,  le  premier  peut  être  '  considéré 
comme  un  degré  beaucoup  plus  avancé  encore  d'atténuation,  car  non 
seulement  il  manque  de  virulence  pour  le  lapin,  mais  encore  il  peut 
passer  plusieurs  fois  par  le  cobaye  sans  l'acquérir  ^. 

Le  virus  morveux  est  très  peu  actif  pour  le  chien,  et  ne  peut  pas  être 
entretenu  longtemps  dans  cette  espèce;  à  chaque  passage  il  s'affaiblit. 
c'est  une  atténuation  rapide  qui  aboutit  bientôt  à  l'épuisement. 

On  a  signalé  une  atténuation  du  baeillus  anthracis  dans  le  corps  des 
animaux  réfractaires.  Diaprés  M.  Zagari  *,  les  cobayes  qu'on  infecte  avec 
le  microbe  de  l'érysipèle  peuvent  encore  être  tués  par  le  virus  charbon- 
neux, mais  avec  un  léger  retard;  et,  dans  ces  cobayes  présentant  un  léger 
degré  dMmmunité,  le  baeillus  anthraciêf  tout  en  les  tuant,  subirait  une 
certaine  atténuation.  Lubarsch  ^  dit  avoir  observé  une  atténuation  du 
baeillus  anthracis  dans  le  corps  de  la  grenouille  :  l'atténuation  ne  se 
produirait  pas  ai  les  bacilles  sont  injectés  dans  le  sang  de  l'animal  ;  mais, 
après  avoir  introduit  dans  le  sac  lymphatique  dorsal  une  parcelle  de  rate 
charbonneuse  de  souris,  il  vit  que  les  cultures  faites  aveo  les  bacilles 
retirés  de  la  grenouille  au  bout  de  trois  jours  se  montrent  un  peu  atté- 


variole  et  delà  vaccine;  nous  y  reyiendrons  lorsque  nous  traiterons  de  la  nature 
de  ratténuatfon  des  virus  et  que  nous  discuterons  la  possibilité  d'une  atténuation 
vraiment  spécifique. 

1.  Acad.  des  sciences,  2  nov.  i885. 

2.  Arloing,  Acad.  des  sciences,  27  sept.  1886.  On  a  essayé  sans  succès  d'atté- 
nuer expérimentalement  le  virus  tuberculeux  par  le  passage  dans  des  orga- 
nismes réfractaires  ou  demi-réfractaires  (H.  Martin,  Études  expéninentales  et 
cliniques  sur  la  tuberculose^  de  M.  Verneuil;  Gosselin,  ibid.) 

3.  Zagari,  Giom.  internat,  del  scienze  mediche,  1881,  8. 

4.  Lubarsch,  Forts,  der  Medicin,  1888,  n"  4;  Anfi.  Inst,  Pasteur,  1888,  n"  3. 
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nuëeg,  et  plus  atténuées  encore  les  cultures  faites  au  bout  de  six  joun. 
Mais,  comme  le  fait  justement  remarquer  M.  Wasserzug,  il  n'y  a  pas  dans 
les  expériences  de  Lubarsch  toute  la  rigueur  nécessaire  pour  accepter 
franchement  ses  conclusions  *. 

M.  Toussaint,  comparant  le  microorganisme  de  la  septicémie  du  lapin 
à  celui  du  choléra  des  poules,  et  voyant  que  le  premier  ne  tue  pas  la 
poule,  mais  lui  donne  Timmunité  contre  le  second,  émit  Thypothèse 
que  le  virus  de  la  septicémie  des  lapins  serait  le  même  que  celui  du 
choléra  des  poules,  ayant  subi  par  des  passages  successifs  dans  Torga- 
nisme  du  lapin  une  atténuation  vis-à-vis  de  la  poule;  d*après  M.  Tous- 
saint  (et  c*est  là  un  très  bon  argument  pour  son  hypothèse),  le  microbe 
acquerrait  de  la  virulence  pour  la  poule  en  passant  par  le  pigeon. 

MM.  Cornil  et  Toupet  '  ont  trouvé  dans  une  maladie  infectieuse  du 
canard  (le  choléra  des  canards)  un  microorganisme  tout  à  fait  semblable 
à  celui  du  choléra  des  poules  et  à  celui  de  la  septicémie  des  lapins;  mais 
il  en  dtfTère  en  ce  qu'il  ne  tue  le  lapin  qu'à  haute  dose,  et  qu'il  est  inof- 
fensif pour  la  poule  et  le  pigeon.  Il  est  permis  de  se  demander  avec  les 
auteurs  si  ce  n'est  pas  encore  là  le  même  agent  virulent  que  celui  du 
choléra  des  poules,  ayant  perdu  sa  virulence  pour  la  poule  et  le  pigeon 
en  vivant  dans  le  corps  du  canard  *. 

En  résumé,  l'organisme  animal  apparaît  comme  un  puissant  modifica- 
teur des  virus;  Taction  d'une  espèce  animale  sur  un  virus  s'exerce  souvent 
dans  le  sens  de  l'exaltation,  mais  souvent  aussi  en  sens  inverse.  Il  serait 
prématuré,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  de  rechercher  le  mécanisme 
de  cette  influence;  faisons  seulement  remarquer  que  ce  mécanisme  n'est 
sans  doute  pas  le  même  dans  tous  les  cas.  il  ne  s'agit  pas  ici  d^une  con- 
dition d'atténuation  simple  et  toujours  la  même;  les  faits  que  nous 
avons  passés  en  revue  ne  forment  pas  un  groupe  très  uniforme,  et  ils 
peuvent  être  classés  au  moins  en  deux  catégories. 

Les  faits  de  la  première  catégorie  sont  relativement  simples.  Un  viras 
s'atténue  chez  une  espèce  animale  qui  lui  est  réfractaire  ou  qui  lui  pré- 

i.  Nous  avons  vu  citer  comme  fait  analogue  le  résultat  que  Metschnikoff  dit 
obtenir  avec  le  sang  des  moutons  réfractaires,  et  que  nous  avons  exposé  dans 
notre  revue  sur  le  sang  de  rate;  mais  c'est  un  fait  d'un  autre  ordre,  il  8*agit 
xl'une  atténuation  dans  le  sang  extrait  de  l*animal  et  non  par  passage  dans 
ranimai  vivant. 

2.  Cornil  et  Toupet,  Sur  une  nouvelle  maladie  bactérienne  des  canards  (choléra 
des  canards)  (Acad.  des  sciences,  28  mai  et  18  juin  1888). 

3.  M.  Domingos  Freire  prétend  avoir  isolé  le  microbe  de  la  fièvre  jaune  et  en 
avoir  réalisé  Tatténuation .  Mais  il  ne  donne  pas  de  détails  suffisants  sur  les 
conditions  dans  lesquelles  ce  résultat  a  été  obtenu  :  il  parle  de  passages  dans 
Torganisme  du  cobaye,  c'est  pourquoi  nous  plaçons  ici  ce  fait.  Il  affirme  qae 
son  TÎnis  atténué  est  doué  pour  Phomme  d'an  pouvoir  préyentif;  il  a  pratiqué 
la  vaccination  contre  la  fièvre  jaune  sur  une  très  large  échelle»  et  il  donne  à 
l'appui  de  l'efficacité  de  sa  méthode  des  statistiques  qui  lui  sont  en  effet  très 
favorables,  si  elles  sont  exactes  (Domingos  Freire,  Acad.  de  médecine,  6  mai  1884; 
Rebourgeon,  Soc,  de  biologie,  8  nov.  1884;  Domingos  Freire.  Gibier  et  Rebour- 
geon, Acad,  des  sciences,  24  avril  1887). 
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sente  une  faible  réceptivité  :  il  est  dans  un  mauvais  terrain,  il  s'afTaiblit  et 
tend  à  s'épuiser.  Cela  se  fait  plus  ou  moins  vite  :  il  peut  très  rapidement 
s'épuiRer,  comme  le  virus  variolique  chez  le  bœuf,  le  virus  morveux  chez 
le  chien  ;  il  peut  n'y  tendre  que  très  lentement,  comme  le  virus  vaccin 
chez  l'homme. 

Dans  les  faits  de  la  seconde  ositégorie,  le  mode  d'action  de  l'organisme 
animal  nous  apparaît  comme  bien  différent.  Un  virus,  en  se  propageant 
dans  une  espèce  animale,  devient  atténué  pour  une  autre  espèce,  mais 
non  pour  celle  où  il  se  cultive,  il  peut  même  être  exalté  pour  celle-ci  ;  et 
le  degré  spécial  de  virulence  peut  être  indéfiniment  entretenu  dans  l'or- 
ganisme qui  l'a  procuré.  Il  n'est  guère  possible  de  voir  là  l'action  d'un 
mauvais  terrain.  Cette  distinction  mériterait  d'être  développée  ;  mais  nous 
ne  pouvons  pas  serrer  la  question  de  plus  près  pour  le  moment,  parce  que 
nous  touchons  au  problème  de  la  nature  de  l'atténuation  en  général,  qui 
fera  l'objet  d'un  chapitre  à  part;  nous  voulons  seulement  ici  montrer  que 
les  faits  d'atténuation  de  cette  catégorie,  parmi  lesquels  le  plus  saillant 
est  l'atténuation  du  rouget  des  porcs,  sont  en  réalité  bien  différents  de 
ceux  de  la  première,  et  que  les  faits  d'atténuation  des  virus  par  passages 
dans  l'organisme  animal  constituent  en  somme  un  groupe  peu  homogène. 

&.  Atténuation  par  le  vieillissement  des  cultures. 

Ce  n'est  pas  seulement  l'organisme  animal  qui  peut  imprimer  aux 
virus  des  changements  dans  leur  activité.  En  dehors  de  l'organisme,  les 
virus  peuvent  s'atténuer  dans  une  série  de  conditions,  soit  à  l'état  de 
virus  but,  l'agent  infectieux  étant  plongé  dans  le  tissu  ou  l'humeur  qui 
forme  son  milieu  naturel,  soit  à  Tétat  d'agent  infectieux  isolé  en  culture 
artificielle. 

La  découverte  de  l'atténuation  des  virus  en  dehors  de  l'organisme  est 
due  à  M.  Pasteur  '  ;  c'est  le  virus  du  choléra  des  poules  qui  en  fut  l'objet. 
M.  Pasteur  s'aperçut  que  les  cultures  de  ce  virus  perdent  leur  virulence 
enme£//issanf,que  Tatténuation  est  graduelle  et  peut  être  saisie  sous  une 
infinité  de  degréEi,  dont  chacun  est  doué  d'un  pouvoir  vaccinal  à  l'égard 
des  degrés  supérieurs;  et  qu'avec  oes  cultures  atténuées  on  donne  facile* 
ment  aux  poules  l'immunité  contre  le  virus  fort.  Nous  nous  bornons  à  ce 
résumé  très' bref,  parce  que  nous  avons  exposé  ces  faits  en  détail  dans  un 
chapitre  spécial  de  notre  précédente  revue. 

M.  Pasteur  '  a  publié  un  résultat  analogue  obtenu  avec  le  microbe  sep- 
tique  trouvé  dans  la  salive. 

M.  Blondi  '  signale  aussi  l'atténuation  de  son  bacillus  salivarius  sep- 
ticus  par  le  vieillissement  :  ce  microbe  atténué  agirait  comme  vaccin  à 
l'égard  du  microbe  normal;  en  20  jours  les  cultures  perdraient  leur 

1.  On  avait  pu  auparavant  observer  des  faits  de  cet  ordre  sans  en  comprendre 
la  signifîcatioQ  et  rimportance;  par  exemple  pour  le  vaccin,  qui  perd  son  activité 
en  vieillissant. 

2.  Congrès  d'hygiène  do  Genève. 

3.  Biondi,  loc.  cit. 

Rev.  dk  mkd.,  t.  viir.  —  1888.  59 
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virulence.  Il  est  probable  qu'il  s'agit  du  même  microbe  que  dans  le  fait 
de  M.  Pasteur. 

Le  staphylocoocus  pyogenes  aureus  8*atténue  promptemeni  dans  les 
cultures  qui  vieillissent.  En  faisant  l'étude  expérimentale  de  ce  microbe 
recueilli  sur  divers  cas  d^ostéomy élite  infectieuse,  nous  avons  constaté  < 
que  nos  cultures  (en  bouillon),  conservées  à  Tair  à  35^,  subissaient  une 
rapide  atténuation  de  leur  pouvoir  infectieux.  Cette  atténuation  commen- 
çait au  bout  de  peu  de  jours,  et  s'accentuait  davantage  par  le  vieillisse- 
ment; elle  s'accompagnait  d'un  affaiblissement  de  la  faculté  prolifique,  qui 
disparaissait  entièrement  au  bout  d'un  temps  relativement  court  (6  se- 
maines à  deux  mois).  Pour  conserver  au  microbe  sa  virulence  initiale, 
nous  renouvelions   très  fréquemment  nos  cultures,    nous  ne  laissions 
que  48  heures  au  plus  entre  les  ensemencements  successifs,  et  même  alors 
nous  constations  à  la  longue  une  légère  atténuation.  L'atténuation  est 
fixée  et  se  transmet  héréditairement;  une  culture  faite  avec  une  culture- 
mère  vieille  est,  elle  aussi,  atténuée.  Si  donc  on  veut  rechercher  leseiTets 
pathogènes  complets  du  staphylococcus  pyogienes  (notamment  les  ostéites 
juxta-épiphysaires  qu'il  produit  si  nettement  chez  le  lapin  en  injection 
intra-veineuse,  sans  traumatisme  osseux  préalable),  il  est  indispensable 
de  ne  pas  prendre  le  microbe  daps  une  culture  vieille  ou  faisant  partie 
d'une  série  dont  un  terme  quelconque  a  vieilli.   Nous   n'avons  pas 
recherché  si  l'accès  de  l'air  est  nécessaire  à  cette  atténuation. 

M.  Duclaux,  faisant  l'étude  d'un  micrococcus  trouvé  dans  un  clou  de 
Biskra,  a  constaté  que  les  cultures  de  ce  microbe  perdent  rapidement 
leur  virulence  par  le  vieillissement.  Mais  ici,  l'atténuation  ne  serait  pas 
héréditaire  :  M.  Duclaux  dit  que  le  renouvellement  de  la  culture  fait  repa- 
raître la  virulence. 

MM.  Rietsch  et  Nicati  ^,  dans  leurs  importantes  recherches  sur  le  vibrion 
du  choléra,  ont  fait  remarquer  que,  pour  observer  les  effets  qu'ils  ont  pro- 
duits chez  le  cobaye  avec  ce  microbe,  il  fallait  agir  avec  des  cultures 
jeunes  :  si  les  générations  successives  d'une  série  de  cultures  sont  dis- 
tantes de  10  à  15  jours,  on  observe  une  atténuation  progressive  du  pou- 
voir infectieux. 

On  a  signalé  l'atténuation  des  cultures  du  bacille  tuberculeux  par  le 
vieillissement  ^.  L'agar-agar  glycérine  se  prête  très  bien,  comme  on  sait, 
à  la  culture  de  ce  bacille;  mais  les  cultures  cessent  d'être  virulentes  au 
bout  de  six  ou  sept  semaines. 

C'est  une  règle  générale  que  les  microbes  ne  se  conservent  pas  indéfi- 
niment en  culture;  tôt  ou  tard, suivant  les  espèces,  ils  meurent  parle  fait 
du  vieillissement.  Le  point  remarquable,  et  qui  nous  intéresse  surtout 
ici,  c'est  que  la  mort  est  précédée  de  la  perte  ou  de  la  diminution  de 
la  virulence  ;  ce  fait,  bien  constaté  pour  quelque  virus,  peut  être  oonsi- 


1.  Loc.  cit, 

1.  Rielsch  et  Nicati,  Académie  des  sciences,  13  juillet  1885. 

:).  Cornet,  Congr.  de  méd.  interne  de  Wiesbaden,  Sem,  médic.  1888,  n»  iO. 
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déré  comme  général.  L'atténuation  n*est  pas  seulement  individuelle,  mais 
se  transmet  héréditairement  dans  les  cultures  nées  de  la  culture  vieillie. 
Voilà  donc  une  condition  de  destruction,  une  cause  de  mort  des  agents 
infectieux  qui  amoindrit  ou  supprime  leur  virulence,  lorsque  son  action 
reste  inachevée  :  l'atténuation  apparaît  ici  comme  le  premier  effet  d'une 
action  destructive,     . 

Il  est  impossible  de  rien  dire  de  général  sur  Tàge  auquel  les  cultures 
s'atténuent.  Rien  de  plus  variable,  suivant  les  espèces,  que  Tâge  où  elles 
meurent  :  certains  ooocus  meurent  très  vite,  les  bacilles  sporulés  peuvent 
vivre  très  longtemps  '.  L'intervalle  qui  s'étend  entre  le  début  de  l'atté- 
nuation et  la  mort  des  cultures  est  également  des  plus  variables  :  cet 
intervalle  peut  être  très  long,  comme  pour  le  virus  du  choléra  des  poules; 
il  peut  être  extrêmement  court,  comme  M..  Pasteur  dit  l'avoir  observé 
pour  un  microbe  qu'il  avait  trouvé  dans  le  sang  d'un  cheval  atteint  de 
l'afTection  dite  fièvre  typhoïde  ^.  Bien  plus,  pour  un  même  agent  infec- 
tieux  l'âge  où  apparaît  Tattén nation,  ou,  si  Ton  veut,  le  degré  d'atté- 
nuation à  un  âge  donné,  n'est  rien  moins  que  constant  :  la  composition 
du  milieu  de  culture  et  diverses  autres  conditions  impriment  aux  phé- 
nomènes une  irrégularité  qui  diminue  singulièrement  la  valeur  pratique 
de  ce  moyen  d'atténuation. 

Mais  avons-nous  raison  de  considérer  le  jneillissement  des  cultures 
comme  une  condition  d'atténuation  ?  D'après  l'interprétation  qu'a  donnée 
M.  Pasteur  de  l'atténuation  des  cultures  de  choléra  des  poules,  il  faudrait 
y  voir  un  fait  d*atténuation  par  l'oxygène.  L'expérience  de  M.  Pasteur  a 
en  elTet  démontré  que  Toxygène  est  nécessaire  à  l'atténuation  de  ce  virus; 
mais  elle  n'a  pas  démontré  qu'il  fût  la  cause  unique,  ni  même  la  cause 
prépondérante.  Si  l'oxygène  est  nécessaire,  il  n'est  pas  suffisant  :  le 
vieillissement  de  la  culture  est  tout  aussi  nécessaire;  car  elle  ne  s'atténue 
en  présence  de  l'air  que  lorsqu'elle  est  vieille,  sur  la  culture  jeune  l'oxy- 
gène de  l'air  est  sans  effet. 

Le  vieillissement  est  donc  réellement  en  jeu,  même  dans  le  cas  du 
choléra  des  poules.  Mai*;,  à  vrai  dire,  le  vieillissement  n'est  pas  une  con- 
dition; c'est  un  ensemble  complexe  de  conditions  dans  lesquelles  il  est 
difficile  de  trouver  la  cause  vraie  d'atténuation.  Cette  cause  vraie  d'ail- 
leurs n'est  peut-être  pas  unique;  et  le  mécanisme  n'est  peut-être  pas  le 
même  dans  tous  les  cas.  On  peut  soupçonner,  comme  cause  d'atténua- 
tion, le  vieillissement  même  des  éléments  microbiens,  ou,  pour  mieux 
dire  3,  cet  état  d'inertie  évolutive  dans  laquelle  ils  sont  plongés  et  qui  ne 
doit  pas  être  sans  influence  sur  leur  vitalité.  On  peut  soupçonner  encore 
et  surtout  l'influence  de  l'adultération  du  milieu  de  culture,  l'action  des 

1.  M.  Duclaux  (Sur  la  vitalité  des  germes  des  microbes ^  Académie  des  sciences, 
i9  janvier  1883)  a  trouvé  vivants  des  bacilles  munis  de  spores  dans  des  cultures 
vieilles  de  quatre  et  cinq  ans;  môme  il  en  aurait  trouvé  de  vivants  au  bout  de 
vingt-cinq  ans;  mais  cela  peut  être  considéré  comme  une  exception. 

'2.  Congrès  de  Genève. 

3.  Cet  état  d'inertie  prolongée  des  éléments  microbiens,  qui  attendent  le  renou- 
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produits  nouveaux  qui  s'y  forment  et  qui  jouent  à  l'égard  du  microbe  ie 
rôle  de  toxiques  plus  ou  moins  actifs.  Dans  un  fait  où  un  examen  super- 
ficiel ne  verrait  pas  autre  chose,  comme  condition  atténuante,  que  le 
vieillissement,  MM.  Nocard  et  Mollereau  ont  constaté  que  la  perte  de  la 
virulence  et  de  la  vitalité  était  due  à  l'acidification  du  milieu  de  culture  : 
si  l'on  alcalinise  le  bouillon,  la  culture  se  conserve  pendant  très  lonsr- 
temps  ^  Il  est  très  probable  que,  dans  le  cas  où  le  mode  d'action  du 
vieillissement  est  indéterminé,  il  y  a  quelque  chose  d'analogue,  c'est-à- 
dire  un  effet  de  Tadultération  du  milieu  de  culture  *.  Il  est  permis  de 
soupçonner  ce  mécanisme,  même  dans  les  cas  où  l'on  a  trouvé  à  Toxygène 
un  rôle  manifeste,  puisque  Toxygène  ne  se  montre  pas  suffisant  '. 

S'il  en  est  ainsi,  le  vieillissement  ne  peut  pas  à  proprement  parler  être 
considéré  comme  une  condition  à  part  d'atténuation.  Néanmoins,  ce 
groupe  d'atténuation  par  vieillissement  mérite  d'être  étibli,  ne  fût-ce 
que  comme  groupe  d'attente,  et  pour  les  cas  où  la  condition  atténuante 
n'est  pas  déterminée,  et  dans  lesquels  la  seule  condition  qui  tout  d'abord 
paraisse  intervenir  est  le  vieillissement  des  cultures.  Ce  groupe  est  sur* 
tout  justifié  par  la  pratique;  car  il  faut  savoir  que,  même  en  donnant  à 
un  agent  infectieux  les  conditions  do  culture  en  apparence  les  meilleures, 
on  peut  le  voir  perdre  plus  ou  moins  vite  sa  virulence  dans  une  culture 
qui  vieillit,  et  devenir  ainsi  quelquefois  apte  à  servir  de  vaccin. 

c.  Atténuation  par  la  chaleur. 

Le  premier  exemple  d'atténuation  des  virus  par  la  chaleur  est  l'atté- 
nuation  du  bacillus  anthracis  au  moyen  du  chauffage  à  55«,  par 
M.  Toussaint. 

Peu  de  temps  après,  M.  Pasteur  réalisa  l'atténuation  du  même  vinis. 
plus  parfaite  cette  fois,  fixée  et  transmissible,  par  le  chauffage  prolongé 
à  42°-43<».  Puis  M.  Ghauveau  fit  une  minutieuse  étude  de  Faction  de  cet 
agent  physique  sur  le  bacillus  anthracis,  df^montra  que  c'était  lui  et 
non  l'oxygèno  qui  opérait  l'atténuation  dans  lo  procédé  de  M.  Pasteur, 
institua  un  autre  procédé  régulier  de  préparation  du  vaccin  charbon- 
neux par  le  chauffage,  et  proclama  l'importance  considérable  de  la  cba* 
leur  comme  agent  général  d'atténuation  des  virus.  Nous  avons  exposé 
en  détail  ces  faits  de  première  importance  dans  notre  revue  sur  l'atténua- 
tion du  bacillus  anthracis.  Ajoutons  que  M.  Roux  a  étudié  l'action  de 
la  température  de  70*>  sur  les  spores  normales  de  ce  même  bacille  :  il 

vellemenl  du  milieu  pour  pouvoir  évoluer,  n'est  guère  comparable  à  la  pieillesse 
qui,  pour  tout  être,  est  la  dernière  étape  de  l'évolution  normale  de  findividu. 

1.  Nocard  et  Mollereau,  Sur  la  mammite  contagieuse  des  vaches  laitières, 
Ann,  Inst.  Pasteur,  1887,  n'  3. 

2.  D'ailleurs,  nous  verrons  plus  loin  qu'un  milieu  de  culture  ayant  déj&  serri 
peut  déterminer  l'atténuation  d'un  agent  infectieux  que  Ton  y  sème. 

3.  Qui  sait  si  le  rôle  de  foxygéns  de  l'air  nVst  pas  très  indirect  et  ne  con- 
siste pas  à  favoriser  précisément  la  formation,  dans  la  culture,  de  ces  prodait« 
i:  on  veaux  qui  peuvent  jouer  le  rôle  d'antiseptiques? 
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a  vu  qu'elles  Ront  tuées  au  bout  d*un  certain  nombre  d'heures,  plus 
rapidement  lorsque  la  culture  est  exposée  à  Tair  que  lorsqu'elle  est  à 
Fabri  de  l*air;  avant  d'être  détruites,  les  spores  se  montrent  atténuées  ^ 

Le  second  exemple,  tant  en  date  qu'en  importance,  d'atténuation  par 
la  chaleur  est  l'atténuation  du  virus  du  charbon  symptomatique.  Nous 
avons  étudié  ce  fait  en  détail  dans  un  chapitre  spécial  de  la  précédente 
revue;  rappelons  que  MM.  Arloing,  Corn^vin  et  Thomas  basèrent  sur 
Vemploi  de  la  chaleur  (à  deux  températures  différentes,  Sb^'-QO^»,  100<*-105^, 
•donnant  deux  vaccins)  un  procédé  régulier  d'atténuation  du  virus  du 
charbon  symptomatique,  et  une  excellente  méthode  d'inoculations  pré- 
ventives, qui  remplaça  leur  première  méthode,  basée  sur  l'injection 
intra- veineuse.  M.  Kitt  *  a  expérimenté,  non  plus  la  chaleur  sèche,  mais 
la  chaleur  humide,  sur  ce  même  virus,  c*est-à-dire  le  chauITage  au  moyen 
de  la  vapeur  d'eau.  Exposé  à  l'état  de  poudre  préalablement  desséchée 
dans  la  vapeur  à  100^,  ce  virus  subirait  uue  atténuation  assez  rapide, 
qui  en  six  heures  le  rendrait  inoffensif;  M.  Kitt  dit  que  dans  cet  état  le 
virus  est  en  même  temps  assez  inolTensif  et  assez  puissant  pour  qu'une 
seule  inoculation  sufQse  à  vacciner  les  moutons  et  les  bœufs. 

M.  Chauveau.  puis  MM.  Arloing  '  et  Truchot  *  ont  recherché  l'atté- 
nuation du  virus  de  la  septicémie  puerpérale  par  la  chaleur  dans  deux 
<x>nditions  différentes.  Cultivé  à  43^,  le  virus  devient  atténué  :  il  met 
alors  beaucoup  plus  de  temps  que  le  virus  normal  pour  tuer  les  lapins, 
et  peut  même  les  laisser  survivre  en  leur  conférant  l'immunité.  D'autre 
part,  on  a  obtenu  l'atténuation  par  un  chauffage  brutal  de  courte  durée  : 
une  exposition  de  10  minutes  à  des  températures  variant  de  40<>  à  70<* 
donne  divers  degrés  d'atténuation;  jusqu'à  60^  c'est  par  un  simple 
prolongement  de  la  maladie  que  l'atténuation  se  traduit;  à  65^-70<*, 
MM.  Arloing  et  Truchot  ont  obtenu  une  atténuation  telle  que  les  ani- 
maux survivent  longtemps  (avec  des  lésions  phlegmoneuses)  et  présentent 
une  immunité  manifeste  aux  inoculations  ultérieures  de  virus  fort. 

H.  Martin  a  cherché  à  atténuer  le  virus  tuberculeux  au  moyen  de  la 
chaleur  :  par  l'action  d'une  température  de  73o-75^  prolongée  pendant 
4  à  7  h.,  il  dit  avoir  constaté  une  diminution  de  virulence,  manifestée 
par  une  grande  lenteur  des  lésions  produites;  la  virulence  était  récupérée 
par  des  passages  en  cobayes  ^.  Vœlsch  a  aussi  obtenu,  par  le  chauffage 
à  100«  (de  quelle  durée?)  l'atténuation  du  virus  tuberculeux  *. 

1.  M.  Roux  se  refuse  à  qualifier  d^atténuatlon  cet  état  d'affaiblissement  des 
spores  chauffées;  mais  c'est  là  un  point  de  doctrine  que  nous  ne  pourrons 
aborder  que  lorsque  nous  envisagerons  la  nature  de  l'atténuation  en  général. 

2.  Ritt,  Centralbl,  f.  Bacter.,  t.  III;  et  Ann,  Inst.  Pasteur,  mai  1888. 

3.  Société  des  sciences  médicales,  Lyon,  1882. 

4.  Truchot,  Étude  expérimentale  sur  le  virus  de  la  septicémie  puerpérale,  thèse 
de  Lyon  1884. 

5.  H.  Martin,  sur  quelques  premiers  essais  de  vaccination  antituberculeuse 
{Études  eapérimentales  et  cliniques  sur  la  tuberculose^  de  M.  Verneuil). 

6.  Vœlsch,  contribution  à  la  résistance  des  bacilles  tuberculeux,  Zeitsckr,  fttr 
path.  Anal,  t.  II;  anal,  in  Ann,  Inst.  Pasteurf  1888,  n"  1. 
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Semmer  a  étudié  Taotion  de  la  chaleur  sur  divers  agents  virulents, 
tant  au  point  de  vue  de  leur  destruction  que  de  leur  atténuation;  il 
aurait  rendu  notamment,  par  Texpositlon  à  55^  le  virus  septique  (?)  atté- 
nué et  doué  d'un  pouvoir  vaccinal  <. 

Un  intéressant  exemple  de  Faction  atténuante  de  la  chaleur  agissant 
d'une  manière  douce  et  lente  nous  est  fourni  par  le  travail  de  MM.  Gor- 
nil  et  Chantemesse  '  sur  le  virus  de  la  pneumo-entérite  des  porcs.  Ds 
ont  fait  de  cet  agent  virulent,  qui  se  cultive  facilement,  une  série  de 
cultures  à  ensemencements  rapprochés  à  43®  :  les  premières  générations 
ne  présentent  aucune  atténuation;  après  un  mois,  il  n'y  en  a  pas  encore; 
mais  une  atténuation  se  dessine  dans  la  série  au  bout  de  74  jours,  et  elle 
est  très  marquée  au  bout  de  90  jours.  L'atténuation  une  fois  obtenue  est 
fixée,  se  transmet  héréditairement  :  le  virus  atténué  a  un  pouvoir  vac- 
cinal, et  Ton  donne  aux  cobayes  l'immunité  contre  l'agent  virulent  normal 
en  leur  inoculant  successivement  le  virus  à  trois  degrés  croissants  de 
virulence,  dont  le  premier  est  une  culture  très  atténuée,  et  le  dernier  une 
culture  de  virulence  normale. 

M.  Biondi  dit  avoir  obtenu  l'atténuation  du  bacillus  septicus  salivâ- 
Tiu8  par  le  chauffage  au-dessus  de  40®  (?). 

En  résumé,  on  connaît  un  certain  nombre  d'exemples  d'atténuation  par 
la  chaleur,  parmi  lesquels  deux  d'une  Importance  majeure  :  l'atténuation 
du  bacillus  anthracis  et  celle  du  virus  du  charbon  symptomatique.  Ces 
exemples  seraient  certainement  bien  plus  nombreux  ai  Ton  recherchait 
plus  souvent  d'une  manière  méthodique  l'action  atténuante  de  la  cha- 
leur; mais  le  plus  souvent  on  se  borne  à  étudier  son  action  destructive. 

Voilà  donc  un  agent  physique,  puissante  cause  de  mort  pour  les  micro- 
organismes, qui  enlève  aux  virus  leur  pouvoir  infectieux  si  son  action 
reste  incomplète  ;  ici  encore  l'atténuation  apparaît  comme  le  premier  effet 
d'une  cause  de  destruction.  Il  est  donc  légitime  de  considérer  la  chaleur 
comme  un  agent  général  d'atténuation  ;  pratiquement,  on  pourra  parfois 
le  trouver  en  défaut, mais  la  difficulté  de  régler  son  action  dans  un  cas 
particulier  ^  n'empêche  pas  d'affirmer,  théoriquement  parlant,  sa  signifi- 
cation d'agent  général  d'atténuation. 

Dans  les  faits  que  nous  avons  signalés,  il  n'y  a  aucune  uniformité  au 
point  de  vue  de  la  température  qui  a  procuré  l'atténuation  ;  il  y  a  même 
des  écarts  considérables,  et  on  peut  être  surpris  des  températures  de  S5* 


f .  Semmer,  cité  par  Bouley,  le  Progrèt  en  médecine  par  Pexpérimeaiatùm;  et 
Semmer  et  Rampach,  Beitrag  zur  Lehre  von  der  Immunitài  und  Mitigatm, 
D,  Zeitsch,  f,  Thierm,,  VII,  anal,  in  Rev,  se.  méd.,  1885,  t.  XXV. 

2.  Cornil  et  Chantemesse,  Etiologie  de  la  pneumonie  contagieuse  des  porcs. 
Académie  des  sciences,  19  décembre  1887.  —  Propriétés  biologiques  et  atténua- 
tion du  virus  de  la  pneumo-entérite  du  porc,  ibid.,  27  fé?rier  1888. 

3.  M.  Ck>rneTin  n'a  pas  réussi  à  obtenir  une  atténuation  pratique  du  rirus  de 
la  septicémie  gangreneuse.  MM.  Oreste  et  Armaoni  ont  fait  la  même  teotalîTe 
itifraetueuse  pour  l'agent  infectieux  du  baràone  des  buffles,  dont  ils  ont  fait  une 
étude  intéressante. 
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(Toussaint), 47^  (Ohauveau),  42-43<'  (Pasteur). employées  pour  Tatténuation 
du  bacUlus  anthracis,  oomparées  à  celles  de  90^,  105<^,  employées  pour 
le  charbon  symptomatique.  C'est  que,  outre  la  très  grande  diversité  de 
résistance  des  microorganismes  à  la  chaleur  (suivant  l'état  de  microbes 
adultes  ou  de  spores,  suivant  l'état  frais  ou  sec»  et  suivant  les  espèces), 
il  y  a  pour  chaque  espèce  sous  un  même  état,  non  pas  une  température 
unique»  mais  une  série  de  températures  capables  d'en  procurer  l'atténua- 
lion  et  la  destruction,  si  l'on  fait  varier  la  durée  d'exposition  en  sens 
inverse  de  la  température  (l'atténuation  étant  obtenue,  pour  chaque 
degré  de  température,  par  une  durée  un  peu  inférieure  à  la  durée  mor* 
telle).  Ce  qu'il  y  a  surtout  de  remarquable,  c'est  qu'un  agent  infectieux 
peut  être  atténué  par  une  température  qui  ne  l'empêche  pas  de  se  cul- 
tiver. Il  y  a,  à  la  limite  supérieure  des  températures  compatibles  avec  la 
végétation,  intermédiaire  entre  les  températures  favorables  à  la  culture 
[eugénésiques  [Chauveau])  et  celles  qui  ne  permettent  pan  l'évolution 
(agénésiqvies),  une  zone,  diversement  placée  suivant  les  espèce»,  d'éten- 
due touiours  très  restreinte,  dans  laquelle  la  culture  est  possible,  mais 
entravée,  et  s'atténue.  Les  faits  d'atténuation  par  la  chaleur  peuvent  être 
en  effet  divisés  en  deux  catégories  :  dans  les  uns,  Tagent  infectieux  est 
cultivé  h  une  certaine  température  ;  dans  les  autres,  le  virus  est  exposé 
purement  et  simplement  à  la  chaleur,  en  état  d'inertie  évolutive. 

L'atténuation  par  la  chaleur  peut  donc  en  somme  être  obtenue  dans 
deux  conditions  bien  différentes  :  ou  par  l'action  douce  et  prolongée 
d'une  chaleur  modérée  agissant  comme  condition  dysgénésîque  sur  un 
microbe  en  évoUition,  ou  par  racfton  brutale  d'un  chauffage  plus  ou 
moins  énergique.  Le  résultat  n'est  pas  exactement  le  même  dans  les  deux 
cas  :  dans  le  premier  cas,  c'est  une  atténuation  fixée,  héréditairement 
transmissible  ;  dans  le  second  cas,  une  atténuation  purement  indivi- 
duelle ^ 

L'atténuation  par  la  chaleur  agénésique  peut  être  obtenue,  tantôt  avec 
le  virus  frais  (comme  dans  l'expérience  de  M.  Toussaint),  tantôt  avec  le 
virus  préalablement  desséché  (charbon  symptomatique);  le  chauffage 
doit  être  évidemment  plus  fort  dans  le  second  cas  que  dans  le  premier. 
Eïle  peut  être  obtenue,  soit  avec  des  microbes  adultes,  soit  avec  des 
spores,  qui  exigent,  bien  entendu,  une  température  beaucoup  plus  élevée: 
l'atténuation  de  l'agent  infectieux  du  charbon  symptomatique  (muni  de 
spores),  Tatténuation,  par  le  chauffage  à  8(K,  des  spores  de  bacillus  an- 
thracis  nées  de  bacilles  chauffés  (Chauveau),  l'atténuation  des  spores 
normales  de  ce  même  bacille  par  le  chauffage  à  70»  (Roux),  prouvent 
que  les  spores  peuvent  être  atténuées  par  le  chauffage. 

La  chaleur  peut  quelquefois  trouver  un  adjuvant  dans  l'oxygène  de 
Tair.  Mais  l'intervention  de  ce  gaz  n'est  nullement  nécessaire.  Dans  le 
lait  quo  nous  avons  cité  plus  haut,  M.  Roux  est  porté  à  attribuer  le 

i>  Ce  point  mériterait  des  développemeots  :  nous  y  reviendrons  lorsque  nous 
considérerons  l'atténuation  en  général  dans  ses  caractères  et  sa  nature. 
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rôle  prépondérant  à  l'oxygène  et  à  reléguer  la  chaleur  au  rang  de  con- 
dition adjuvante,  sous  prétexte  que  Tatténuation  et  la  destruction  des. 
spores  à  70<»  sont  plus  rapides  à  Tair  que  sans  air  :  mais  cependant, 
puisque  la  chaleur  seule  (^ans  oxygène)  produit  Tatténuation  des  spores, 
plus  lentement  qu'avec  l'oxygène,,  il  est  vrai,  mais  en  somme  la  produit, 
tandis  que  Toxygène  de  Tair  seul  (sans  chaleur)  en  est  incapable,  ne 
faut-il  pas  en  conclure  que  le  rôle  de  la  chaleur  est  bien  plus  important 
que  celui  de  l'oxygène,  et  que  ce  gaz  n'intervient  par  conséquent  qu'à 
titre  d'adjuvant?  Dans  d'autres  cas,  le  rôle  de  l'oxygène  comme  adju- 
vant de  la  chaleur  est  nul;  d'après  les  expériences  de  M.  Chauveau,  le 
bacUlus  anthracis  à  l'état  filamenteux  résiste  mieux  à  la  chaleur  entre 
42  et  50^  à  l'air  que  dans  le  vide. 

Les  températures  basses  peuvent-elles  déterminer  l'atténuation  âen 
agents  infectieux?  Ceci  est  fort  peu  étudié.  Dans  une  expérience  do 
M.  Ghauveau,  nous  voyons  le  bacillus  anthracis,  mis  en  culture  à  la 
température  la  plus  basse  à  laquelle  il  puisse  végéter,  mourir  assez  rapi- 
dement en  passant  d'abord  par  une  courte  phase  d'atténuation.  On  est 
autorisé  à  voir  là  un  efïet  de  la  basse  température;  cette  action  du  froid 
est  un  peu  favorisée  par  l'oxygène,  car  l'atténuation  est  un  peu  plus  rapic|e 
en  présence  de  t'air.que  dans  le  vide.  Mais  si,  au  lieu  d*étudierle  froid 
simplement  dysgénésique,  on  considère  les  températures  basses  agéné- 
8iques,on  voit  que  les  microbes  en  inertie  évolutive  sont  bien  difficilement 
atteints  par  le  froid  :  ils  présentent  une  résistance  surprenante  et  supportent 
des  froids  excessifs  ^  En  fait,  il  n'y  a  pas  d'exemple  probant  d'atténuation 
par  l'exposition  d'un  virus  au  froid  ',  mais  tout  porte  à  croire  que  l'in- 
fluence de  cette  cause  de  destruction  doit  ici  aussi  se  traduire  par  l'atté- 
nuation, lorsqu'elle  est  incomplète. 

d.  Atténuation  par  la  lumière, 

LfCS  premières  expériences  instituées  pour  tenter  l'atténuation  des  agents 
infectieux  par  la  lumière  sont  celles  de  M.  Arloing.  On  avait  déjà  étudié  lâ 
lumière  comme  agent  de  destruction  des  micro-organismes  :  MM.  Downes 
et  Blunt  avaient  montré  qu'elle  constitue  un  moyen  très  efficace  de  des- 
truction des  êtres  inférieurs;  M.  Duclaux  et  M.  Arloing  entreprirent  à  peu 
près  simultanément  des  expériences  sur  l'action  de  la  lumière,  le  pre- 

1.  MM.  Pictet  et  Yung  {Académie  des  sciences,  24  novembre  1884)  ont  vu  les 
spores  du  bacillus  anthracis,  le  virus  du  charbon  symptomalique,  le  bacilius 
subtilis,  etc.,  résister  à  i'action  d'un  froid  de  —  70°  pendant  108  heures,  puis  de 
—  130<>  pendant  20  heures. 

2.  Nous  avons  dit,  dans  notre  revue  sur  la  rage,  que  M.  Gibier  avait  prélendu 
obtenir  l'atténuation  du  virus  rabique  par  le  froid  ;  ce  résultat  a  été  inliriné 
par  les  tentatives  infructueuses  de  M.  Pasteur.  MM.  Pictet  et  Yung  ont  obtenu 
avec  la  levure  de  bière  refroidie  un  résultat  qui  a  beaucoup  d'analogie  avec  une 
atténuation  de  virus;  soumise  à  — -  70»  pendant  108  heures,  puis  à  —  130  pendant 
20  heures,  la  levure  n'était  pas  tuée,  mais  elle  avait  perdu  sa  propriété  de  fer- 
tnent. 
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mier  étudiant  Taction  destructive,  le  second  ayant  plutôt  en  vue  Tapplica- 
tion  de  la  lumière  à  l'atténuation  des  agents  virulents.  De  ces  deux  séries 
d'expériences,  il  résulte  que  la  lumière  est  douée  en  effet,  comme  Pavaient 
dit  MM.  Downes  et  Blunt,  d'un  pouvoir  destructeur  extrêmement  marqué 
pour  les  micro-organismes  {tyrothrix  scaber,  puis  divers  micrococcus  dans 
les  expériences  de  M.  Duclaux  <  ;  baciUus  anthracis  dans  celles  de  M.  Âr- 
loing);  en  second  lieu  (et  c'est  ce  qui  nous  intéresse  surtout  ici),  qu'elle 
peut  procurer  l'atténuation  de  la  virulence  des  microorganismes  infec- 
tieux, nouvel  exemple  d'une  action  destructive  se  traduisant  par  l'atté- 
nuation lorsqu'elle  reste  incomplète. 

Une  expérience  de  M.  Duclaux  suffirait  déjà  à  établir  le  second  point  :  des 
cultures  d'un  micrococcu»  (isolé  d*un  cas  d'impétigo),  ayant  été  soumises 
à  l'action  des  rayons  solaires,  ne  donnèrent  au  lapin,  en  injection  sous- 
cutanée,  qu'une  lésion  locale  et  qui  se  répara,  tandis  que  les  cultures  non 
insolécs  amenaient  rapidement  la  mort.  Mais  l'atténuation  par  la  lumière 
ressort  bien  mieux  des  expériences  de  M.  Arloing,  qui  portent  sur  le 
bacillus  anthracis.  Dans  notre  revue  sur  le  charbon)  nous  avons  exposé 
en  détail  les  résultats  de  ses  expériences;  rappelons-les  sommairement. 
M.  Arloing,  après  avoir  fait  des  tentatives  infructueuses  avec  la  lumière 
du  gaz,  soumit  à  la  lumière  solaire,  d'une  part  des  spores  ou  du  mycélium 
de  bacillus  anthracis  semés  dans  du  bouillon,  d'autre  part  des  cultures 
terminées  (mycélium  et  spores)  :  dans  le  premier  cas  (le  liquide  étant  très 
transparent),  il  observa  une  destruction  très  rapide,  même  des  spores-. 
dans  le  second  cas  (le  liquide  étant  trouble  et  jouant  le  rôle  d'écran), 
une  destruction  moins  rapide,  qui  permit  de  saisir  une  phase  très  mani- 
feste d'atténuation  progressive,  fixée  et  transmis^tiblCfSe  prêtant  à  la  vac- 
cination du  cobaye.  Au  point  de  vue  pratique,  c'est  là  un  beau  résultat; 
car  on  sait  combien  il  est  difficile,  avec  le  virus  atténué  par  d'autres 
agents,  do  donner  l'immunité  au  cobaye  :  il  serait  donc  intéressant  de 
voir  quels  sont  sur  le  mouton  les  effets  des  cultures  insolées. 

E^t-ce  bien  à  la  lumière  qu'il  faut  attribuer  l'atténuation  dans  ces  expé- 
riences? On  pourrait  penser  que  c'est  la  chaleur  des  radiations  solaires 
qui  intervient  :  M.  Arloing  se  l'est  demandé  et  ses  expériences  (que 
nous  avons  relatées  ailleurs)  démontrent  que  l'action  de  la  lumière  est 
tout  à  fait  indépendante  de  la  chaleur.  L'école  de  M.  Pasteur,  en  raison  de 
la  grande  importance  qu'elle  attribue  à  l'oxygène  comme  cause  générale 
d'atténuation,  devait  soupçonner  ici  l'intervention  de  l'oxygène  de  l'air. 

M.  Duclaux  a  savamment  exposé  l'hypothèse  (déjà  présentée  d  ailleurs 
par  MM.  Downes  et  Blunt)  que  l'effet  destructeur  de  la  lumière  consiste- 
rait au  fond  en  une  action  comburante.  M.  Roux  a  cherché  à  le  démon- 
trer expérimentalement  ;  mais  les  résultats  qu'il  a  obtenus  ne  suffisent  pas 


1.  Duclaux,  Influence  de  la  lumière  solaire  sui*  la  vitalité  des  germes  des 
microbes  {Acad.  des  sciences,  \2  janv.  1885).  Influence  de  la  lumière  solairp 
ntr  la  vitalilé  des  micrococcus  (Soc.  de  bioL,  25  juil.  1885).  Voir  aussi  une 
importante  revue  de  M.  Duclaux  sur  ce  sujet,.  i4nn.  de  VInst.  Pasteur,  1887,  n«2. 


930  REVUE  DE  MÉDECINE 

à  reléguer  la  lumière  au  rang  de  condition  accessoire.  Ce  que  M.  Roux  a 
trouvé,  c*est  que  la  destruction  des  spores  du  bacillus  anthracis  sous  les 
rayons  solaires  est  plus  rapide  à  Tair  que  dans  le  vide  ^  ;  mais,  en  somme, 
la  lumière  agissant  seule  n'est  pas  sans  effet  :  la  destruction  est  plus 
lente,  mais  elle  se  produit.  ^  Quelques^expériences  faites  par  M.  Gaillard  *, 
sous  Tinspiration  de  M.  Arloing,  l'ont  conduit  au  même  résultat  :  TactioD 
destructive  de  la  lumière  est  hâtée  par  l'oxygène,  mais  la  lumière  seule 
n'est  pas  sans  effet.  Ces  résultats  prouvent  que  Poxygène  est  un  utile 
adjuvant  de  la  lumière,  mais  ils  ne  prouvent  que  cela.  Le  maximum 
d  effet  n*c8t  obtenu,  il  est  vrai,  que  par  l'intervention  combinée  des  deux 
agents;  mais,  d'une  part  la  lumière  seule  est  loin  d'être  inefOcace,  et 
d'autre  part  Voxygène  seul  reste  sans  effet  (des  cultures  de  bacillus 
anthracis  sporulé  se  conservant  pendant  très  longtemps  en  présence  de 
l'air  dans  l'obscurité).  Autrement  dit,  l'oxygène  n'est  ni  suffisant  ni 
nécessaire,  la  lumière  au  contraire  est  nécessaire  et  suffisante;  c'est  elle 
par  conséquent  qui  mérite  le  nom  de  cause.  Nous  sommes  donc  tout  à 
fait  autorisé  à  présenter  avec  M.  Arloing  la  lumière  comme  un  véritable 
agent  de  destruction  *  des  microorganismes,  qui  mériterait  d'être  étudié 
sur  une  plus  grande  échelle  comme  agent  d'atténuation  des  virus. 

e.  Atténuation  par  Voxygène. 

Des  agents  physico-chimiques  capables  de  déterminer  l'atténuation  des 
microorganismes  infectieux,   le   premier   que   l'on  ait  soupçonné  est 

i.  Roux,  De  V action  de  la  lumière  et  de  Vair  sur  les  spores  de  la  bactéridie 
charbonneuse  (Ann.  de  VInst,  Pasteur^  1887,  n*  9.).  D'après  la  technique  employée 
par  M.  Roux,  les  tubes  dans  lesquels  il  enferme  les  spores  et  qu'il  expose  à  la 
lumière  ne  diffèrent  pas  seulement  les  uns  des  autres  par  l'absence  ou  la  pré- 
sence de  Tair;  et  il  est  permis  de  se  demander  si,  dans  des  expériences  où 
toutes  les  autres  conditions  seraient  égales,  Tabsence  de  l'air  exercerait  une 
influence  aussi  grande  que  celle  qu'a  indiquée  M.  Roux. 

2.  D'ailleurs,  M.  Arloing  a  obtenu  l'atténuation,  et  la  destruction,  dans  des 
cultures  terminées,  qui  sont,  d'après  M.  Duclaux,  et  de  l'aveu  de  M.  Roux,  privées 
d'oxygène  libre;  voir  la  lettre  de  M.  Arloing  à  M.  Duclaux  sur  raction  de  la 
lumière  {Atm.  de  VInst,  Pasteur,  1881,  n»  12). 

3.  Gaillard,  De  ^Influence  de  ta  lumière  sur  les  micro-organismes  (th.  de  Lyon, 
janv.  1888). 

4.  L'action  de  la  lumière  sur  les  microorganismes  s'exerce  en  partie  par  l'in- 
termédiaire du  milieu  de  culture;  c'est  là  un  très  intéressant  enseignement  des 
expériences  de  M.  Roux  (loc.  cit.),  La  lumière  imprime  au  bouillon  une  modifi- 
cation qui  le  rnd  impropre  (temporairement)  à  la  germination  des  spores  (mais 
non,  chose  curieuse,  à  la  culture  du  mycélium),  de  sorte  que  les  spores  exposées 
au  soleil  dans  ce  bouillon,  si  on  ne  prend  pas  la  précaution  de  les  semer  dans 
un  bouillon  neuf,  paraissent  mortes  avant  de  Vétre  réellement;  la  destraction 
des  spores  par  la  lumière  est  donc  moins  rapide  que  M.  Arloing  ne  l'avait  cro 
d'abord.  Mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'il  y  a  un  effet  destructeur  sur  les 
spores,  et  un  effet  direct^  car  M.  Arloing  a  montré  qu'elles  peuvent  être 
détruites  par  le  soleil  dans  Yeau  distillée. 
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Voxygène;  dans  le  premier  fait  d'atténuation  en  dehors  de  l'organisme, 
c'est  À  l'oxygène  que  le  résultat  fut  attribué.  A  ce  point  de  vue,  nous 
aurions  pu  faire  passer  ce  sujet  en  première  ligne  ;  mais  dans*les  catégo« 
ries  d'atténuation  par  le  vieillissement,  par  la  chaleur,  par  la  lumière,  nous 
avons  trouvé  des  faits  (dont  nous  avons  justifié  le  oiassement  par  l'inter- 
prétation) dans  lesquels  l'oxygène  a  été  mis  en  cause,  et  qu'il  était  néces- 
saire d'avoir  étudia  pour  pouvoir  prendre  une  idée  d'ensemble  du  rôle 
de  l'oxygène.  C'est  M.  Pasteur  qui  a  le  premier  attiré  l'attention  sur  la 
possibilité  d'atténuer  les  agents  infectieux  par  l'oxygène,  et  qui  a  le  plus 
insisté  sur  le  rôle  de  ce  gaz  comme  agent  d'atténuation;  il  est  permis 
même  aujourd'hui  de  dire  qu'il  l'a  exagéré.  Après  avoir  attribué  à  l'oxygène 
son  premier  fait  d'atténuation  (choléra  des  poules),  c'est  Tidée  de  mettre  à 
profit  l'action  de  ce  gaz  qui  le  guida  dans  sa  recherche  de  l'atténuation 
du  virus  charbonneux»  dont  il  présenta  le  résultat  comme  un  second 
exemple  d'atténuation  par  l'oxygène  ;  et»  en  s'appuyant  sur  ces  deux  faits 
et  sur  un  résultat  tout  à  fait  analogue  à  celui  du  choléra  des  poules, 
observé  avec  le  microbe  septique  de  la  salive  et  avec  un  microbe  trouvé 
dans  un  cas  de  fièvre  typhoïde  du  cheval.  Il  proclama  >  le  rôle  capital 
de  l'oxygène  comme  agent  d'atténuation. 

M.  Pasteur  ne  faisait  allusion  qu'à  l'oxygène  à  la  pression  qu*il  a  dans 
l'air.  Le  pouvoir  atténuant  de  ce  gaz  se  montra  avec  bien  plus  d'évi- 
dence dans  les  recherches  de  M.  Chauveau  sur  l'action  de  Voxygène 
coimprimém 

Les  faits  relatifs  à  l'action  de  l'oxygène  doivent  donc  être  divisés  en 
deux  catégories  :  action  de  l'oxygène  comprimé;  action  de  l'oxygène  à  la 
pression  ambiante. 

Dans  un  chapitre  de  notre  précédente  revue,  nous  avons  exposé  le 
résultat  que  M.  Chauveau  obtint  en  cultivant  le  bacillus  anthracis  dans 
l'air  comprimé  :  nous  avons  dit  qu'une  série  de  cultures  faites  dans  ces 
conditions  présente  une  atténuation  progressive,  qu'à  un  certain  moment 
(en  général  le  quatrième  terme  de  la  série)  le  virus  constitue  un  excellent 
vaccin,  puissant  quoique  presque  inofibnsif,  de  bonne  conservation,  et 
doué  de  l'attéuuation  transmissible. 

M.  Chauveau  a  étudié  aussi  l'action  de  l'oxygène  comprimé  sur  un 
autre  viras,  celui  du  rouget  du  porc.  Il  vit  que  l'agent  infectieux  du 
rouget  s'atténuait  fort  bien  par  la  culture  dans  l'oxygène  comprimé; 
mais,  si  l'atténuation  de  ce  microbe  est  très  fecile  à  obtenir  par  ce 
moyen,  elle  n'est  pas  aussi  facile  à  régler  à  un  degré  pratique  que  celle 
du  virus  charbonneux. 

Nous  n'avons  pas  besoin  de  dire  que,  si  l'action  de  l'oxygène  comprimé 
est  poussée  plus  loin,  c'est  la  destruction  des  microorganismes  que  l'on 
obtient;  depuis  les  recherches  de  P.  Bert,  on  connaît  bien  le  pouvoir 
destructeur  que  l'oxygène  comprimé  exerce  sur  les  microorganismes  en 
général.  Comme  les  agents  d'atténuation  précédemment  étudiés,  oelui-d 

t.  Congrès  d'hygiène  de  Genève. 
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D*e8t  autre  chose  qu*un  agent  de  destruction  dont  Veffet  incomplet 
traduit  par  Tatténuation. 

Énumérons  maintenant  les  faits  dans  lesquels  l'oxygène  intervient  ou 
est  mis  en  cause  à  la  pression  ambiante. 

Citons  d'abord  un  fait  dans  lequel  Toxygène  paraît  réellement  seul  en 
cause  :  certains  microbes,  qui  s'accommodent  bien  de  la  vie  sans  air,  ne 
donnent  en  présence  de  Tair  que  des  cultures  dénuées  de  virulence  ou 
plus  ou  moins  atténuées,  comme,  par  exemple,  le  microbe  du  charbon 
symptomatique  qui  ne  peut  donner  à  Tair  que  des  cultures  dénuées  de 
virulence,  celui  de  la  fièvre  puerpérale,  dont  les  cultures  faites  à  lair 
sont  moins  virulentes  que  dans  le  vide,  etc. 

Les  autres  faits  dans  lesquels  on  a  mis  en  cause  l'oxygène  à  la  pression 
normale  ont  été  précédemment  cités. 

C'est  d'abord  l'atténuation  du  virus  du  choléra  des  pouleH  et  les  faits 
similaires.  Nous  avons  classé  ces  faits  sous  le  titre  d'atténuation  p-ir 
vieillissement  :  nous  en  avons  discuté  l'interprétation,  et  nous  avons  dit 
que  le  rôle  de  Toxygène  de  Tair  n'y  était  pas  exclusif,  ni  même,  croyons- 
nous,  prépondérant. 

L'oxygène  à  la  pression  ambiante  a  été  mis  en  cause  dans  l*atténua- 
tion  du  virus  charbonneux  par  la  culture  à  42-43^  (procédé  de  M.  Pas- 
teur) ;  nous  avons  dit  que  o*était  là  en  réalité  un  cas  d'atténuation  par  la 
ohaleur,  et  que  l'oxygène,  non  seulement  n'y  intervient  pas  comme  agent 
d^atténuation,  mais  encore  ralentit  l'action  de  la  chaleur  et  protège  en 
quelque  sorte  contre  elle  les  filaments  mycéliens,  strictement  aérobies, 
du  bacillus  anthracis  ^ . 

Nous  avons  signalé  l'intervention  de  l'oxygène  dans  un  autre  cas  d*atté- 
nuation  par  la  chaleur  :  les  spores  charbonneuses  soumises  à  la  tempéra- 
ture de  70^  sont  (à  cette  température)  bien  plus  vite  atténuées,  puis 
détruites,  à  l'air  que  dans  le  vide  (Roux)  :  le  facteur  principal  est  ici  évi- 
demment la  chaleur,  mais  l'oxygène  intervient  manifestement  comme 
condition  adjuvante.  Nous  ferons  remarquer  que  ce  résultat  n'est  nulle- 
ment en  contradiction,  comme  on  pourrait  le  croire,  avec  ce  qu*a avancé 
M.  Chauveau,  sur  le  rôle  comparé  de  la  chaleur  et  de  Toxygène  : 
M.  Chauveau  a  nié  le  rôle  de  l'oxygène,  lorsqu'on  agit  sur  le  microbe  à 
l'état  filamenteux  et  à  des  températures  comprises  entre  42^  et  50«  ;  ici  les 
conditions  ne  sont  plus  du  tout  les  mêmes  :  la  température  est  beaucoup 
plus  élevée  (70^),  et  le  microbe  à  l'état  de  spores. 

Nous  avons  signalé  encore  le  rôle  de  l'oxygène  à  la  pression  ambiante 
dans  les  faits  d'atténuation  par  la  lumière.  Nous  avons  vu  que,  sans 
aller  jusqu'à  subordonner  absolument  à  l'oxygène  l'action  de  la  lumière 
«t  à  refuser  à  celle-ci  le  rôle  de  cause,  il  faut  reconnaître  que  l'oxygène 


1.  Si  Toxygène  n'intervient  pas  comme  agent  d^atlénuation,  son  rôle  n'est  pas 
nul  :  c'est  grâce  à  sa  présence,  comme  nous  l'avons  dit  ailleurs,  que  raltënuation 
obtenue  est  héréditairement  transmissible. 
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joue  pour  Taotion  atténuante  et  destructive  de  la  lumière  le  rôle  d'un 
important  adjuvant. 

Nous  avons  vu   l'oxygène  intervenir^  dans  l'atténuation  du  bacillus  ' 

anihracis  par  la  culture  à  15-16^,  que  nous  avons  attribuée  à  Tinfluenoe 
du  froid  :  l'expérience  de  M.  Ghauveau  prouve  que,  lorsque  la  tempéra- 
ture est  basse,  l'oxygène  à  la  pression  ambiante  peut  réellement  exercer 
un  efîet  atténuant  et  destructeur  sur  le  virus  charbonneux. 

En  résumé,  nous  voyons  que,  sauf  le  cas  des  microbes  anaérobies,  dans 
aucun  fait  l'oxygène  à  la  pression  ambiante  n'est  seul  en  jeu  pour  pro- 
duire l'atténuation  :  il  favorise  (peut-être  détermine  indirectement) 
l'atténuation  des  cultures  qui  vieillissent;  il  peut  quelquefois  favoriser 
l'action  de  la  chaleur,  qui  ne  lui  est  en  rien  subordonnée  et  peut  fort 
bien  se  passer  de  lui  ;  il  peut  favoriser  TefTct  des  températures  basses  ; 
enfin  il  favorise  puissamment  l'action  de  la  lumière.  L*oxygène  à  la 
pression  ambiante  n'a  pas  par  lui-même  une  bien  grande  efficacité. 

L'oxygène,  tel  qu'il  existe  dans  l'air,  n'est  donc  pas  un  agent  d'atténua- 
tion bien  puissant;  son  importance  est  moindre  qu'on  ne  l'avait  dit  tout 
d'abord.  Pour  l'avoir  réellement  actif,  il  faut  l'employer  sous  pression  ; 
les  résultats  obtenus  par  M.  Ghauveau  recommandent  l'oxygène  com- 
primé comme  un  bon  moyen  d'atténuation  usuel,  surtout  si  on  le  fait  agir, 
comme  il  l'a  fait,  sur  les  cultures  en  évolution,  ce  qui  donne  une  atténua- 
tion héréditairement  transmissible. 
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ReGHERGBBS  expérimentales   sur    L'HYPERTHERMIE  et  les  CA.0SB8  DE  LA  MORT 

DANS  CELLE-CI,  par  le  Dr  Vincent  (de  Bordeaux).  Paris,  O.  Doin,  1887. 

Bonne  étude  expérimentale  faite  sous  la  direction  du  pror.  Jolyet.  L'au« 
teur  a  expérimenté  sur  des  chiens  enfermés  dans  une  étuve  particulière 
construite  par  le  prof.  Jolyet,  et  disposée  de  telle  sorte  qu'on  peut  facile- 
ment, pendant  la  durée  de  Texpéricnce,  mesurer  la  pression  artérielle, 
enregistrer  le  pouls  et  faire  de  temps  à  autre  des  prises  de  sang,  etc.  De 
plus,  on  peut  à  volonté  faire  respirer  à  Tanimal  de  Tair  frais  ou  chaud. 
M.  Vincent  conclut  de  son  étude  que  les  troubles  provoqués  par  Tbyper- 
thermie  sont  essentiellement  des  troubles  du  système  nerveux  central  et 
en  particulier  du  bulbe.  La  mort  aurait  lieu  surtout  par  épuisement  du 
centre  respiratoire,  et  cet  épuisement  reconnaîtrait  pour  cause  une  auto- 
intoxication  par  suite  de  la  présence,  dans  le  sang  et  dans  les  centres  ner- 
veux, de  principes  très  toxiques  qui  sont  les  déchets  des  combustions 
intimes  de  Torganisme.  L'auteur  a  essayé  d*étayer  cette  conclusion  au 
moyen  de  quelques  expériences  faites  en  broyant  le  bulbe  de  chiens  morts 
d'hyperthermie,  en  dissolvant  la  pulpe  nerveuse  dans  une  petite  quantité 
d'eau  et  en  injectant  le  liquide  filtré  à  une  souris.  Au  bout  de  quelques 
minutes,  celle-ci  présente  quelques  convulsions,  de  la  dilatation  des 
pupilles,  de  la  torpeur,  et  peut  succomber  dans  le  coma. 


Recherches  expérimentales  sur  la  mort  par  hyprrthermie  et  sur  L\cnos 
COMBINÉE  ou  CHLORAL  ET  DE  LA  CHALEUR,  par  Ic  D''  Rallièro.  Paris,  Steinheil, 
éditeur,  188S. 

Cette  thèse  a  été  faite  sous  la  direction  de  M.  le  prof.  Hichet.  Le  procédé 
surtout  employé  par  Fauteur  consiste  à  électriser  un  chien  par  un  courant 
d'induction  énergique  qui,  passant  à  travers  tout  le  corps,  produit  un 
véritable  tétanos,  et  amène  une  ascension  de  la  température  telle  qu'en 
moins  de  trente  minutes  on  peut  observer  une  élévation  de  température 
de  5  degrés  au-dessus  de  la  normale.  D'après  M.  le  prof.  Ch.  Richet,  celle-ci 
est  la  seule  cause  des  accidents  qui  résultent  de  l'électrisation  générale 
du  corps.  En  effet,  si  par  un  moyen  quelconque  on  met  obstacle  à  l'élé- 
vation thermique,  la  vie  n'est  pas  menacée.  Ainsi  M.  Richet  a  vu  qu'un 
chien  électrisé  pendant  2  heures  par  des  courants  extrêmement  forts 
mais  en  même  temps  plongé  dans  l'eau,  pour  empêcher  TaugmentatioD 
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de  sa  température,  ne  présentait  d'autres  symptômes  qu'une  fatigue  tran- 
sitoire {Physiologie  des  muscles  et  des  nerfs,  1882,  p.  393). 

Outre  rélectrisation,  M.  Rallière  a  utilisé  dans  la  plupart  de  ses  expé- 
riences Tenveloppement  dans  la  ouate  et  la  muselière,  qui,  en  gênant  la 
respiration,  empêche,  comme  le  montre  M.  le  prof.  Ch.  Richet,  la  déper- 
dition de  la  chaleur. 

On  admet  généralement  que  les  mammifères  succombent  en  général 
quand  leur  température  centrale  atteint  45^  (sauf  les  lapins  qui  meurent 
un  peu  avant).  Cette  assertion  est  un  peu  trop  absolue  :  M.  Rallière  rap- 
porte une  expérience  inédite  de  M.  Langlois,  qui  a  vu  un  chien  survivre 
après  5  minutes  d'une  température  rectale  à  4&>.  (L*animal  avait  reçu  de 
fortes  ûo^es  de  cocaïne  en  injection  intra-veineuse.)  Lui-même,  chez  un 
chien  de  16  kilog.  (exp.  II),  muselé,  enveloppé  de  ouate  et  électrisé,  a  vu  la 
température  s'élever  en  70  minutes  à  Ab^,  4.  A  ce  moment  le  chien  est 
démuselé,  découvert  et  refroidi  immédiatement  par  des  afTusions  froides. 
Sa  température  redevient  normale  en  20  minutes  environ  et,  bien  que 
pendant  huit  minutes  environ  elle  ait  dépassé  45<*  C.  Tanimal  a  survécu; 
bien  plus,  une  heure  seulement  après  que  sa  température  était  redevenue 
normale,  il  entrait  dans  le  laboratoire  et  mangeait  comme  à  l'ordinaire. 

L'hyperthermie,  ainsi  que  le  montre  M.  Richet,  est  dangereuse  non  seu- 
lement par  son  intensité,  mais  par  sa  durée.  Nous  avons  vu  qu'une  tem- 
pérature de  45<>  pendant  huit  minutes  peut  ne  pas  entraîner  la  mort. 
Mais  celle-ci  arrive  fatalement,  avec  une  température  n'excédant  pas  44» 
et  maintenue  70  minutes.  A  43»  C.  la  limite  est  2  heures  45  minutes. 

Enfin  la  dernière  partie  de  la  thèse  de  M.  Rallière  est  consacrée  à  la 
démonstration  du  fait  avancé  par  M.  Richet,  que  les  animaux  résistent 
mal  à  l'action  combinée  du  chloral  et  de  la  chaleur. 


FiÈvaEs  DE  scRHBNAOE,  par  le  Di*  V.  Rendon.  Paris,  1888,  A.  Delahaye  et 
Lecrosnier. 

L'auteur  s'attache  à  montrer  que,  selon  les  degrés  du  surmenage  et  la 
constitution  de  l'individu,  on  peut  observer  trois  formes  principales  à  la 
suite  du  surmenage  physique  : 

1»  Un  état  typhoïde  apy rétique  ; 

'i»  Un  état  typhoïde  fébrile  sans  lésions  appréciables  ; 

3»  Un  état  typhoïde  avec  lésions  passagères  ou  permanentes,  intéressant 
do  préférence  le  cœur,  les  vaisseaux  et  la  moelle; 

Enfin,  dans  un  quatrième  groupe,  sont  étudiées  les  compHcations. 

Uëber  oie  modernen  Gesichtspunkte  in  der  Pathologie  der  Infections 
KRANKHBiTEN,  par  le  prof.  H.  Sahli  (de  Berne)  {sur  les  points  de  vue  nou- 
veaux dans  la  pathologie  des  maladies  infectieuses)  Sammlung  klinis- 
cher  Vortrâge,  n^  319-320.  Leipzig,  Breitkopf  et  Hârtel,  1888, 

Cette  conférence  (de  70  pages)  est  un  excellent  exposé  de  l'état  actuel 
de  la  question. 
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Traité  pratique  d'antisepsie  appliquée  a  la  thérapeutique  et  a  l'uyqikhe 
(médecine f  chirurgie,  obstétrique),  par  les  D*^'  Lecendra,  Bmratte,  Ls* 
page.  Première  partie,  généralités;  deuxième  partie,  antisepsie  médicale. 
Paris,  Steinheil,  1888. 

Les  deux  premières  parties  de  cet  ouvrage  ont  seules  paru.  Elles  sont 
dues  à  la  plume  du  D'  Lesrendre.  11  est  question  des  antiseptiques  en 
général  et  de  Tapplication  de  ces  agents  au  tégument  externe,  à  la  boudie 
et  au  pharynx,  aux  voies  aériennes,  au  tube  digestif^  aux  séreuses  et  au 
milieu  intérieur.  L'auteur  a  résumé  avec  beaucoup  de  talent  et  de  com- 
pétence tout  ce  qui  a  été  publié  d'important  sur  ces  différentes  questions. 


Der  derzbitioe  Standpunkt  oer  Schutzimpfunobn  (l'état  de  la  question 
des  vaccinations  préventives),  par  le  D^  0.  Benmer,  privat-doœnt 
d'hygiène  à  l'Université  de  Greifswald.  Wiesbaden,  Bergmann,  1887. 

Cette  brochure  est  un  résumé  sommaire  des  tentatives  plus  ou  moins 
fructueuses  de  vaccination  fait^  pour  prévenir  le  développement  de 
diverses  maladies  virulentes,  variole,  choléra  des  poules,  rouget,  ch^irbon, 
charbon  symptomatique,  septicémies  de  la  souris  et  du  lapin,  etc.  '. 


Traité  des  maladies  parasitaires  non  microbiennes  des  animaux  douesti- 
QUEs,  par  Jj.  Neamann,  professeur  à  l'école  vétérinaire  de  Toulouse.  Paris. 
Asselin  et  Houzeau.  1888. 

Cet  ouvrage  s'adresse  plutôt  aux  vétérinaires,  mais  il  n'est  pas  sans 
intérêt  pour  les  médecins,  car  un  certain  nombre  des  affections  parasitaires 
des  animaux  domestiques  est  transmissible  à  l^espèce  humaine  et  la  plu- 
part ont  leurs  analogues  chez  l'homme.  L'auteur  a  suivi  l'ordre  anato- 
mique  et  il  décrit  les  parasites  :  l*'  de  la  peau  ;  99  de  l'appareil  digestif  ; 
3<*  des  séreuses;  4^  de  l'appareil  respiratoire;  5**  de  l'appareil  circulatoire 
sanguin  ;  6^  des  muscles  du  tissu  conjonctif  et  des  os;  1^  des  centres  ner> 
veux  et  des  organes  des  sens;  B^  des  organes  génito-urinalres.  Cet  ouvrage 
est  riche  en  indications  bibliographiques  et  en  figures. 

i.  Voir  dans  ce  journal  les  Revues  de  M.  Rodet. 


Le  propnétaire'Çérimt  :  fÈux  Aicksf. 


(■.onlommuT-».   —  Imprimerie  P.  BR0DARD  et  OALLOIS. 


LIVRESSE  ÉMOTIONNELLE 


Par  OH.  FÉRÉ 

Médecin  jde  Bicétre. 


Toutes  les  irritations  périphériques  déterminent  des  phénomènes 
d'excitation  suivis  de  phénomènes  de  dépression  ou  d'épuisement, 
gui  sont  les  uns  et  les  autres  d'autant  plus  marqués  que  le  sujet  est 
plus  faible  et  plus  irritable.  Ces  phénomènes  alternatifs  d'excitation 
et  de  dépression  peuvent  être  objectivés  chez  certains  sujets  par 
l'étude  de  la  force  musculaire,  de  la  sensibilité  générale  et  spéciale 
de  la  circulation,  de  la  respiration,  de  la  tension  électrique,  etc.  ^ 
Dans  certaines  conditions,  les  phénomènes  d'excitation  frappent  seuls 
l'observateur;  dans  d'autres,  les  phénomènes  d'épuisement  apparais- 
sent si  rapidement  et  tiennent  une  place  si  prédominante  qu'ils 
paraissent  isolés  et  indépendants.  Les  faits  opposables  en  apparence 
ont  été  groupés  principalement  depuis  les  travaux  de  M.  Brown* 
8équard  sous  le  nom  de  dynamogénie  et  d'inhibition.  Toutefois  lors- 
qu'on peut  examiner  de  près  ces  phénomènes  consécutifs  aux  irrita- 
tions périphériques  quelles  qu'elles  soient,  on  voit  qu'elles  n'échappent 
pas  aux  lois  générales  de  la  mécanique,  l'irritation  ne  crée  rien,  elle 
ne  saurait  jamais  mériter  la  qualification  de  dynamogène  au  sens 
propre  du  mot,  elle  met  en  action  des  forces'  accumulées  dans  l'orga- 
nisme par  le  fait  des  échanges  nutritifs;  et  à  la  décharge  qui  s'effec- 
tue plus  ou  moins  rapidement  sous  forme  de  mouvement,  de  sécré- 
tion, de  perte  de  chaleur,  etc.,  succède  la  fatigue,  l'épuisement.  Tant 
que  toutes  les  fonctions  de  l'organisme  n'ont  pas  été  explorées  minu- 
tieusement, on  ne  peut  pas  af&rmer  qu'une  irritation  a  déterminé 
un  phénomène  d'arrêt,  sous  prétexte  que  telle  fonction  a  été  suspendue 
plus  ou  moins  brusquement.  Il  reste  à  chercher  si  la  force  mise  en 
mouvement  n'a  pas  trouvé  une  autre  voie  d'écoulement.  L'expression 

i.  Gh.  Féré,  Sensation  et  mouvement  {Bibliotk,  de  philos,  contempor.,  1887) 
Dégénérescence  et  criminalité  (/6tel.,  1888). 

Rbv.  de  méd.,  tome  yni.  —  oécembre  i888«  60 
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d*inhibition  ne  sert  qu'à  dissimuler  très  imparfaitement  notre  igno- 
rance ides  transformations  de  forces  qui  s'opèrent  dans  Forganisme. 

Les  phénomènes  déterminés  par  les  irritations  périphériques  se 
reproduisent  à  propos  des  irritations  viscérales  et  ils  se  présentent 
surtout  avec  des  caractères  objectifs  évidents  en  cons^uence  de 
l'absorption  de  certaines  substances.  Un  bon  nombre  de  médicaments 
hypnotiques  déterminent  primitivement  une  excitation  manifeste, 
excitation  qui  peut  aller  jusqu'à  Tivresse,  tels  le  chloroforme, 
Téther,  le  chloral,  etc.;  l'opium  et  ses  dérivés  produisent  souvent  des 
phénomènes  d'excitation  très  marqués,  et  appréciables  à  un  examen 
tout  à  fait  superficiel.  D'autres  substances  réputées  excitantes  déter- 
minent au  contraire  consécutivement  des  phénomènes  d'épuise- 
ment bien  évidents  dans  l'ivresse  alcoolique. 

Les  irritations  subjectives,  les  irritations  par  représentations  men- 
tales déterminent  des  phénomènes  d'excitation  et  de  dépression  en 
tout  analogues  à  celles  qui  résultent  des  irritations  périphériques  ou 
internes.  Les  états  émotionnels,  qui  sont  en  connexion  avec  les 
représentations  mentales  et  tiennent  sous  leur  dépendance  les  phé- 
nomènes volontaires,  ne  sont  jamais  fixes;  ils  nous  montrent  des 
oscillations  plus  ou  moins  étendues  suivant  leur  intensité;  aux  plus 
grandes  excitations  succèdent  des  dépressions  plus  profondes.  Â  ces 
alternatives  émotionnelles  surtout  marquées  chez  les  sujets  affaiblis, 
chez  les  dégénérés  et  en  particulier  chez  les  hystériques,  cx>ri-es- 
pondent  des  phénomènes  somatiques  objectivables  par  l'étude  de  la 
force  musculaire,  de  la  sensibilité,  de  la  respiration,  etc.;  aux  émo- 
tions asthéniques  correspond  une  exagération  des  fonctions  physio- 
logiques, aux  émotions  asthéniques  une  dépression  des  mêmes 
fonctions.  Toutes  les  irritations  subjectives,  comme  toutes  les  irri- 
tations périphériques  déterminent  primitivement  des  phénomènes 
d'excitation;  s'il  est  des  circonstances  dans  lesquelles  les  phénomènes 
de  dépression  paraissent  apparaître  d'emblée  et  exister  seuls,  c'est 
que  lobservation  est  insuffisante.  Dans  l'impuissance  émotionnelle 
par  exemple,  où  il  semble  qu'il  y  ait  une  suspension  brusque  du  pou- 
voir sexuel,  un  arrêt  pur  et  simple,  si  on  interroge  avec  soin,  on 
arrive  généralement  à  reconnaître  que  la  suspension  a  été  précédée 
d*un  spasme,  d'un  tremblement,  d'une  sudation,  d'un  besoin  de  mic- 
tion subit,  etc.,  tous  phénomènes  qui  sont  propres  à  montrer  qu'il 
n'y  a  pas  eu  inhibition,  mais  dérivation  de  la  force  nerveuse  mise  eu 
mouvement  par  Tirritation  subjective.  À  la  suite  de  certains  chocs 
émotionnels,  comme  à  la  suite  des  chocs  physiques,  on  observe 
quelquefois  soit  des  paralysies,  soit  une  obnubilation  des  fonctions 
psychiques  et  en  particulier  de  la  mémoire;  ces  faits  qui  paraissent 
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avoir  été  observés  déjà  par  Pinel  '  ont  aussi,  ea  l'absence  de  toute 
observation  physiologiq.ue,  été  interprétés  par  Pinhibition. 

Lorsque  la  dépression  paraît  ôtre  le  fait  primitif,  comme  dans 
certains  troubles  nocturnes  sur  lesquels  nous  aurons  à  revenir,  les 
phénomènes  d'épuisement  ne  doivent  pas  être  attribués  à  une  exci- 
tation dite  inbibitoire,  mais  à  Tabsence  d'excitation  physiologique. 

La  physiologie  du  choc  émotionnel  peut  ôtre  éclairde  par  l'étude 
de  quelques  faits  cliniques. 

Ob8.  I.  —  Hérédité  névropathique.  —  Neurasthénie.  —  Choc  moral, 
—  Ivresse  émotionnelle. 

M.  P.  J.,  dessinateur,  est  âgé  de  trente-deux  ans.  —  Son  père  a 
soixante-huit  ans;  il  est  oommergant;  il  n'a  jamais  fait  de  maladie  grave 
et  se  porte  actuellement  bien.  Il  s'est  livré  à  des  spéculations  hasardeuses 
et  a  perdu  une  grande  partie  de  sa  fortune,  mais  ne  présente  aucun 
trouble  nerveux  ou  mental,  dont  on  ne  trouve  pas  d'ailleurs  de  trace 
dans  sa  famille.  Un  oncle  paternel  est  goutteux.  —  Sa  mère  a  cinquante 
et  un  ans,  elle  a  été  hystérique  toute  sa  vie  et  présente  encore  des  sti- 
gmates permanents,  elle  a  eu  de  grandes  attaques  pendant  dix  ans.  Une 
tante  maternelle  a  eu  aussi  de  grandes  attaques  d'hystérie.  —  M.  P.  a 
eu  deux  frères  et  une  sœur  nés  après  lui,  et  qui  ont  succombé  aux  con- 
vulsions dans  leur  première  année. 

Dans  son  enfance,  on  ne  relève  aucun  trouble  névropathique  carac- 
térisé. A  Tâge  de  quinze  ans,  étant  au  collège,  il  a  pris  des  habitudes  de 
masturbation  et,  à  partir  de  cette  époque,  il  a  commencé  à  soufïrir  de 
maux  de  tète  violents.  C'était  une  céphalée  avec  sensations  de  compres- 
sion, se  manifestant  principalement  lorsqu'il  s'appliquait  depuis  quelque 
temps  au  travail,  cessant  dans  les  intervalles;  souvent  il  avait  des 
épistaxis  abondantes  et  maigrissait.  11  dut  renoncer  à  ses  études  clas- 
siques. Il  suivit  des  cours  de  dessin  industriel,  souffrait  moins  de  la 
tète,  mais  n'était  pas  complètement  bien,  lorsqu*il  dut  partir  pour  faire 
une  année  de  service  militaire.  A  son  retour,  il  était  complètement  remis, 
avait  pris  de  l'embonpoint.  Il  reprit  avec  succès  ses  études  de  dessin.  Il 
avait  alors  vingt-deux  ans.  Depuis  cette  époque,  il  s'est  toujours  bien 
porté,  travaillant  beaucoup  pour  n'obtenir  toutefois  qu'une  position  assez 
modeste.  Au  mois  de  mai  1887,  il  fit  une  chute  en  descendant  d'une 
embarcation,  et  bien  que  le  choc  eût  été  léger  et  n'eût  laissé  aucune 
trace  locale,  il  lui  en  resta,  suivant  son  expression,  c  un  étonnement 
général  »,  une  lassitude,  avec  pesanteur  des  mouvements,  lenteur  des 
idées.  Il  fut  repris  au  bout  de  quelques  jours  do  céphalées  oompressives, 
puis  d'hyperesthésie  lombo-sacrée.  Cette  rechute  de  neurasthénie  déter- 
minée par  ce  choc  léger  *  céda  à  une  cure  hydrothérapique. 

1.  Pinel.  —  Traité  médico^philosophique  sur  V aliénation  mentale,  2*  éd.,  1809, 
p.  184. 

2.  Les  rapports  du  choc  avec  le  déveluppemenl  de  la  neurasthénie  sont  peut- 
être  plus  fréquents  qu'ils  ne  paraissent  :  mon  ami  le  docteur  Bertheux,  de 
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Depuis  six  mois  il  était  complètement  remis,  lorsque  le  2  mars  1888, 
s'étant  couché  la  veille  de  bonne  heure  et  parfaitement  bien  portant,  il 
reçut  pendant  qu'il  s'habillait  une  lettre  lui  annonçant  qu'il  avait  obtenu 
une  situation  honorable  et  rémunératrice  quMl  avait  cessé  d'espérer. 

A  peine  avait-il  achevé  la  lecture  de  la  lettre,  qu'il  se  mit  à  parcourir 
en  tous  sens  l'appartement  de  ses  parents,  énumérant  avec  une  volubilité 
extraordinaire  tous  les  avantages  présents  et  à  venir  de  sa  situation; 
peu  à  peu  cette  exaltation  s'exagéra,  la  face  était  rouge,  animée,  les  yeux 
brillants,  il  gesticulait,  ouvrait  les  fenêtres^  interpellant  les  passants 
pour  raconter  le  sujet  de  sa  joie  dans  des  termes  très  exagérés,  avec  des 
éclats  de  rire.  Il  se  mit  à  embrasser  avec  effusion  son  père,  sa  mère,  le 
premier  venu  qui  entrait,  parlant,  riant,  gesticulant  sans  cesse.  Son  lan- 
gage et  ses  gestes  deviennent  tout  à  fait  incohérents.  Il  se  précipita  dans 
la  rue,  vêtu  seulement  de  son  pantalon  et  de  sa  chemise  de  nuit,  dansant, 
gesticulant,  riant,  chantant,  se  dirigeant,  autant  qu'on  en  pouvait  juger, 
vers  le  domicile  d'un  de  ses  amis,  négociant  dans  une  rue  voisine.  On  le 
rejoignit  cependant  et  on  put  le  ramener  à  la  maison  non  sans  peine. 
Cet  état  d'excitation  durait  depuis  plus  de  deux  heures,  lorsqu'on  par- 
vint à  le  faire  rentrer  dans  sa  chambre  :  il  commença  à  rire  et  à  parler 
moins  bruyamment,  les  gesticulations  étaient  moins  énergiques.  Tout  à 
coup  il  se  mit  à  trembler  de  tout  son  corps;  son  dos  était  appuyé  contre 
le  mur,  ses  jambes  fléchissaient,  il  ne  faisait  plus  que  marmotter  des  mots 
inintelligibles  :  il  s'affaissa.  Quand  on  le  releva,  il  se  laissait  faire,  regardant 
d'un  air  hébété  et  ne  répondant  à  aucune  question.  Lorsqu'il  fut  remis 
dans  son  lit,  il  était  complètement  inerte,  la  congestion  de  la  face  était 
éteinte,  il  paraissait  complètement  endormi .  Quand  on  voulut  relever  sa 
tète,  il  vomit  le  chocolat  qu'il  venait  de  prendre  au  moment  où  il  avait 
reçu  la  lettre.  Lorsque  je  le  vis  vers  midi,  il  dormait  depuis  deux  heures. 
Ce  fut  à  grand'peine  qu'on  parvint  à  le  réveiller,  il  paraissait  ne  rien 
comprendre  de  ce  qui  se  passait;  enfin  il  commença  à  répondre  en  bre- 
douillant^ mais  n'avait  qu'un  souvenir  vague  de  ce  qui  était  arrivé,  même 
de  la  lettre.  Il  remuait  parfaitement  la  tète  et  les  membres  supérieurs; 
mais  lorsqu'on  voulut  le  mettre  sur  ses  jambes,  elles  ne  purent  le  sou- 
tenir :  il  se  laissa  tomber.  Il  fut  ému  de  cette  circonstance,  il  commença  à 
interroger  et  à  se  rendre  mieux  compte  de  ce  qui  sëtait  passé;  en  somme, 
il  n^avait  pas  perdu  complètement  le  souvenir  d'aucune  circonstance,  et 
appréciait  parfaitement  la  bizarrerie  de  sa  conduite.  Il  lui  semblait  qu'il 
avait  été  ivre,  et  il  lui  restait  une  lourdeur  de  tète  très  pénible.  Les  mem- 
bres inférieurs  inertes  étaient  complètement  flasques  et  les  pieds  étaient 
engourdis,  mais  la  sensibilité  n'était  abolie  sous  aucune  de  ses  formes,  les 
réflexes  cutanés  et  tendineux  étaient  normaux.  Les  mains  serraient  sans 
énergie,  mais  étaient  capables  de  tous  les  mouvements.  Les  sens  spéciaux 


Rennes,  m'a  adressé  l'année  dernière  un  malade  chez  lequel  les  accidents  aTaieot 
apparu  à  la  suite  d'une  commotion,  sans  contusion  directe,  qu'il  avait  éprouvée 
dans  la  catastrophe  du  chemin  de  fer  à  Charenton. 
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ii*étaient  pas  grossièrement  alTectés,  les  pupilles  ne  présentaient  rien  de 
spécial.  Il  ne  s'était  développé  aucun  stigmate  hystérique  appréciable. 

Le  malade,  fatigué  par  ce  court  examen,  s'était  rendormi  profondément. 
Ce  sommeil  dura  ininterrompu  de  midi  et  demi  à  7  heures  du  matin  le 
lendemain.  Sa  tête  était  alors  complètement  libre,  il  ne  sentait  aucune 
gène  dans  les  membres  supérieurs;  mais  quand  il  voulut  se  lever,  ses 
jambes  fléchissaient  encore  et  ce  fut  à  grand*peine  qu'il  put  arriver  à 
son  fauteuil.  Cette  faiblesse  des  jambes  ne  diminua  que  lentement,  la 
marche  n'est  revenue  vraiment  facile  que  le  cinquième  jour.  Depuis,  il  ne 
s'est  reproduit  aucun  nouveau  phénomène  neurasthénique  ou  autre. 

Il  faut  noter  que  M.  P.  J.  est  et  a  toujours  été  absolument  sobre. 

Cette  observation  nous  présente  un  curieux  exemple  d'irritation 
représentative  déterminant  des  phénomènes  d'excitation  bientôt 
suivis  de  phénomènes  de  dépression  allant  jusqu'à  la  paralysie.  Cet 
ensemble  de  symptômes  présente  la  plus  grande  analogie  avec  ceux 
de  l'ivresse;  on  y  retrouve  môme  le  vomissement.  Cette  succession  de 
phénomènes  est  d'autant  plus  instructive  que  ce  cas  n'est  pas  abso- 
lument unique.  M*  Crichton  Browne  a  publié  sous  le  titre  d'intoxi- 
x^tion  psychique,  désignation  admise  par  M.  Handfleld  Jones  ^  et  par 
Darwin  *,  une  observation  qui  présente  la  plus  grande  analogie  avec 
la  précédente. 

Obs.  II.  —  (Crichton  Browne).  —  Intoxication  psychique. 

Â.  B.  est  un  jeune  homme  frêle,  d'un  tempérament  très  nerveux  et 
héréditairement  prédisposé  aux  troubles  mentaux.  Après  une  longue 
série  d'infortunes  et  de  revers,  il  fut  soudainement  informé  par  le  télé- 
graphe qu'il  lui  arrivait  une  succession  inattendue  qui  le  mettait  dans 
une  opulence  relative.  Il  fut  indescriptiblement  surpris  et  son  intelli- 
gence en  fut  frappée.  Un  de  ses  amis,  qui  était  avec  lui  à  ce  moment,  fut 
si  choqué  par  la  pâleur  qui  envahit  sa  face  quand  il  eut  lu  le  message, 
qu'il  en  conclut  quUl  s'agissait  de  la  nouvelle  de  quelque  malheur.  A.  B. 
cependant  reprit  bientôt  ses  esprits  et  manifesta  alors  la  joie  que  les  cir- 
constances justifiaient  pleinement,  exprimant  sa  satisfaction  avec  l'exal- 
tation intense  d'un  tempérament  impressionnable.  Dans  l'espace  d'une 
heure,  il  commença  à  s'exciter,  à  s*exalter,  à  tel  point  qu'il  ne  pouvait 
rester  assis  ni  se  retenir  de  rire,  de  marcher  et  de  s'agiter  dans  sa 
-chambre.  Il  attribue  encore  cela  à  la  réaction  naturelle  de  son  esprit 
délivré  de  lourds  soucis.  Il  conclut  qu'une  promenade  en  plein  air  pour- 
rait rapidement  le  calmer  et  le  tranquilliser.  Mais  il  découvrit  au  contraire 
que  l'excitation  ne  faisait  que  s'accroitre,  qu'il  commençait  à  être  étourdi 
et  à  perdre  la  direction  de  ses  idées.  Il  s'alarma  alors  de  sa  situation,  car 
il  conservait  assez  de  sens  pour  reconnaître  que  l'hilarité  extraordinaire 

1.  Studies  on  functional  nervous  disordert,  1870,  London,  p.  159. 

2.  L'expression  des  émotions ^  p.  80. 
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à  laquelle  il  se  livrait,  et  qui  échappait  à  son  contrôle,  devait  être  le 
résultat  de  quelque  dérangement.  Assisté  de  son  ami,  il  reprit  le  chemin 
de  la  maison;  mais  pendant  le  temps  qu'ils  mirent  à  y  arriver,  il 
chantait  tout  haut  dans  la  rue  et  il  se  conduisait  avec  une  jnoonvenanœ 
grotesque.  On  réclama  alors  Tassistanoe  d'un  médecin.  Il  fut  trouvé 
étendu  sur  un  sofa,  discutant  avec  loquacité  sur  les  sujets  les  plus 
variés,  gesticulant  furieusement,  éclatant  à  chaque  instant  en  accès 
de  rire  bruyant  et  inexplicable,  et  montrant  une  irritabilité  extrême 
lorsqu'on  venait  à  le  contredire  ou  à  s'interposer.  Les  observations 
prenaient  un  ton  tranchant,  et  ses  amis  remarquèrent  que  son  esprit 
avait  pris  une  tournuro  particulière  et  nouvelle,  plu»  vif  au  sarcasme 
et  à  la  répartie.  Il  avait  parfaitement  conscience  qu'il  n'était  pas  lui- 
même,  et  même  répondait  des  larmes  d'homme  ivre  quand  il  le  sen- 
tait, suspendant  bientôt  ses  pleurs  pour  se  lancer  dans  de  nouvelles 
absurdités.  Sa  face  était  congestionnée,  sa  tète  chaude,  ses  traits  animés, 
ses  yeux  injectés.  Son  pouls  battait  100,  plein  et  bondissant  à  un  degré 
extraordinaire  pour  une  complexion  si  faible.  On  pourrait  croire  en  un 
mot  qu'il  était  sous  l'influence  du  vin,  mais  cette  circonstance  était  posi- 
tivement niée  à  la  fois  par  lui  et  par  son  ami  ;  ce  dernier  affirmait  qu'il 
était  habituellement  tempérant  et  qu'il  n'avait  rien  pris  de  plus  fort  que 
du  thé  depuis  vingt-quatre  heures.  Une  affusion  froide  sur  la  tète  fut 
recommandée,  mais  il  ne  s'y  soumit  pas.  Ensuite  l'excitation  devint  plus 
intense,  et  passa  graduellement  à  une  sorte  de  délire.  Ses  idées  devin- 
rent confuses,  et  il  exprimait  des  fragments  de  projets  déplacés  et 
absurdes  pour  l'avenir.  Il  insistait  pour  écrire  des  lettres  à  toutes  ses 
relations,  et  n'arrivait  qu'à  couvrir  une  feuille  de  papier  de  caractères 
inintelligibles;  ses  remarques  devinrent  incohérentes  et  incompréhen- 
sibles, puis  sa  voix  devint  couverte,  son  articulation  lente  et  difficile,  ses 
expressions  lourdes  et  vagues,  tous  ses  mouvements  trémulants.  It 
tomba  d'une  chaise  sur  laquelle  il  était  assis  et  chancela  en  traversant 
l'appartement.  Alors  (sept  heures  après  le  commencement  de  l'attaque) 
il  vomit  largement,  puis  il  devint  plus  calme  et  plus  recueilli,  mais 
il  avait  des  bourdonnemente  d'oreilles  et  une  forte  céphalée  frontale. 
Les  matières  vomies,  à  moitié  digérées,  n'avaient  l'odeur  d'aucun  sti- 
mulant. Il  se  laissa  faire  une  affusion  froide,  car  la  tète  était  encore 
chaude  et  le  pouls  plein.  £lle  fut  immédiatement  suivie  d'un  bon  som- 
meil qui  dura  sept  heures,  et  dont  A.  B.  sortit  le  lendemain  tranquille  et 
raisonnable,  mais  souffrant  de  nausée,  de  mal  de  tête  et  éprouvant  une 
grande  prostration.  Le  vomissement  se  reproduisit  dans  la  matinée,  et 
vers  midi  il  eut  un  léger  retour  d'excitation  loquace.  L'acide  hydrocya- 
nique  calma  l'irritabilité  et  l'affaissement.  Il  ne  se  reproduisit  aucune 
rechute  et  deux  jours  plus  tard  le  malade  avait  récupéré  sa  santé  habi- 
tuelle. 

Dans  ce  second  fait,  les  phénomènes  d'épuisement  sont  beaoooap 
moins  intenses  que  dans  le  premier,  mais  ils  sont  du  môme  ordre.  II 
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semble  qu'il  y  ait  dans  ces  deux  exemples  un  rapport  évident  entre 
rintensitô  des  phénomènes  d'excitation  et  Tépuisement  consécutif; 
ils  se.  trouvent  conformes  à  ce  que  nous  savons  de  la  physiologie  de 
la  fatigue.  Nous  retrouvons,  en  somme,  la  môme  succession  de 
phénomènes  qu*à  la  suite  des  irritations  périphériques  ou  internes. 
Lorsque  les  phénomènes  d'épuisement  se  manifestent  par  des  ca- 
ractères tellement  grossiers  qu'ils  paraissent  exister  seuls,  on  n'est 
pas  en  droit  de  conclure  que  l'excitation  a  fait  défaut  tant  qu'on  n*a 
point  fait  une  étude  complète  des  troubles  primitifs.  Or  cette  étude 
n'a  jamais  été  faite  convenablement  jusqu'à  présent  dans  les  cas  où 
les  symptômes  de  dépression  ont  paru  être  les  premiers.  Autant  au 
point  de  vue  physiologique  qu'au  point  de  vue  psychologique, 
l'hypothèse  de  l'inhibition  servirait  surtout  à  produire  un  arrêt  dans 
l'étude  des  conditions  physiques  des  phénomènes. 


RECHERCflES  SUR  L'EXCRÉTION  URINAIRE 

APRÈS  LES 

ACCÈS  DE  FIÈVRES  INTERMITTENTES 

L  GLYCOSIRIE.  —  U.  POLïlRIE  CONSÉCUTIVE  AUX  ACCÈS  PALUSTRES  FR.UCS 

Par  A.  MOSSË 

Professeur  agrégé  à  U  Facalté  de  médecine  de  Montpellier*. 


(Travail  du  laboratoire  de  la  clinique  médicale  de  Montpellier.) 


§  I.  —  Glycosurie» 


A  la  fin  de  l'année  1881  ",  M.  le  professeur  Verneuil  portait 
devant  TAcadémie  de  médecine  Timpoilante  question  des  rela- 
tions pathogéniques  du  paludisme  et  du  diabète.  Après  avoir  cité  les 
travaux  de  Prout,  Burdel,  Gigon,  Griesinger,  Seegen,  Cantani,  etc., 
et  exposé  son  contingent  d'observations  personnelles,  l'habile  chi- 
rurgien de  la  Pitié  se  montrait  disposé  à  admettre  que  la  malaria 
engendre  fréquemment  la  glycosurie,  transitoire  ou  permanente, 
mais,  pour  résoudre  ce  problème,  faisait  appel  à  tous  les  médecins 
des  régions  où  le  paludisme  exerce  son  influence. 

MM.  Le  Roy  de  Méricourt,  Colin,  Rochard  opposèrent  immédiate- 
ment des  objections  à  ces  conclusions.  Pour  ces  médecins  distin- 
gués, si  la  glycosurie  passagère,  sans  gravité,  peut  se  montrer  par- 
fois à  la  suite  des  accès  de  fièvre  intermittente,  le  diabète  vrai  est 
très  rare  dans  le  paludisme,  chronique  et  encore,  lorsque  ces  deaz 
affections  coexistent,  la  corrélation  pathogénique  directe  entre  la 
malaria  et  le  diabète  reste-t-elle  problématique. 

Dans  sa  réponse  à  ses  honorables  contradicteurs,  M.  Verneuil 
apporta  de  nouvelles  observations  à  l'appui  de  sa  manière  de  voir. 

i.  Mémoire  présenté  à  rAcadémie  de  médecine  par  le  professeur  Bouchard. 
2.  Bull,  de  C Académie  de  médecine^  novembre- décembre  1881.  —  Mémoirei  dt 
chirurgie  {Etats  constitutionnels  et  traumatisme,  t.  UI,  p.  603.) 


J 
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Faisant  ressortir  que  les  observations  probantes  n'étaient  assez  nom- 
breuses ni  d'un  côté  ni  de  l'autre  %  il  déclara  s'en  rapporter  aux 
résultats  de  l'enquête  contradictoire  qu'il  avait  sollicitée  dans  sa 
première  communication. 

Ces  résultats  ne  se  firent  pas  longtemps  attendre.  Les  recherches 
de  Sorel  ',  Dieu  ',  Calmettes  *,  Giustiniani  •,  Rangé  •,  Laveran  ^, 
Milliot  •,  Frerichs  •,  Corre  **^,  etc.,  sans  compter  celles  de  Grall,  com- 
muniquées à  l'Académie,  dès  la  première  heure,  par  M.  Le  Roy  de 
Méricourt,  vinrent  établir  : 

1*  Que  le  diabète  d'origine  palustre  est  extrêmement  rare; 

2^  Que  l'examen  des  urines  des  paludiques,  frappés  à  des  degrés 
divers  (depuis  l'accès  franc,  légitime,  jusqu'aux  formes  anormales  ou 
pernicieuses  et  jusqu'à  la  cachexie),  ne  permet  pas  de  déceler  l'exis- 
tence, même  d'une  glycosurie  simple,  aussi  fréquemment  qu'on  sem- 
blait autorisé  à  l'admettre  d'après  les  travaux  de  Prout,  Burdel, 
Seegen,  etc. 

Pour  nous,  dès  que  nous  avons  eu  connaissance  des  discussions 
de  l'Académie  de  médecine,  nous  avons  recherché  au  Laboratoire 
de  la  clinique  médicale  de  l'hôpital  Saint-Éloi  l'existence  du  dia- 
bète ou  de  la  glycosurie  chez  tous  les  paludiques  entrés,  soit  à 
la  clinique,  soit  dans  des  services  voisins.  Nos  premiers  résultats, 
entièrement  négatifs,  ont  été  communiqués  à  la  Société  de  médecine 
et  chirurgie  pratiques  de  Montpellier  **  (20  décembre  1881)  et  cités 
par  Démange  dans  l'article  Diabète  du  Dictionnaire  encyclopédique, 
en  même  temps  que  ceux  de  Sorel,  parus  peu  de  jours  après  les 
nôtres. 

Depuis  cette  époque  jusqu'à  Tannée  dernière,  nous  avons  continué 
nos  investigations,  généralement  avec  le  concours  de  notie  élève 


i.  Voy.,  sur  ce  sujcl,  le  Bulletin  de  Dechambre,  paru  immédialement  après  la 
lecture  de  M.  Verncuil  (in  Gaz.  hebd,  de  méd,  et  chir.  de  Paris,  1881,  p.  765). 

2.  Glycosurie  chez   les  paludiques  {Àcad,  de  médecine,  janvier.  Gas.  hebd,y 
Paris,  1882,  n«  6,  p.  85  et  seq.). 

3.  Glycosurie  et  paludisme,  {Ibid,^  p.  768.) 

4.  Rapports  entre  la  glycosurie,  le  diable,  Voxalune  et  les  différentes  formes  de 
Vimpaludisme.  (Ibid,,  p.  801.) 

5.  Contribution  à  Vétude  de  la  glycosurie  chez  les  paludéens  (Th.  Montpel- 
lier, 1882.) 

6.  Paludisme  et  diabète*  (Arch,  de  méd.  navale,  1882,  XXXVIII,  p.  139.) 

7.  Traité  des  fièvres  palustres^  1884,  p.  232. 

8.  Recherches  cliniques  sur  les  rapports  de  la  glycosurie  et  du  paludisme.  (Th. 
Paris,  1883,  n«  333.) 

9.  Traité  du  diabète,  traduit  par  Lubanski,  1885,  p.  31. 

10.  Traité  clinique  des  maladies  des  pays  chauds,  1887,  p.  340. 

11.  Gaz.  hebdom.  des  se.  méd.,  Montpellier,  1882,  no6,  p.  67.  V.  aussi  Gaz.  hebd, 
de  Paris,  1882,  p.  190. 
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M.  Ducamp,  chaque  fois  que  nous  en  avons  eu  l'occasion.  Noos 
avons  ainsi  pu  vérifier  ce  point  d'urologie  clinique  dans  des  condi- 
tions très  variables. 

Au  début,  les  paludiques  étaient  assez  peu  nombreux  à  Thôpital  de 
Montpellier,  mais  plus  tard,  après  la  campagne  de  Tunisie  et  celle 
du  Tonkin,  il  y  eut  un  plus  grand  nombre  d'entrées  dans  les  salles 
militaires,  avec  la  mention  «  fièvres  intermittentes  simples  i  ou 
m  rebelles  ».  Un  soldat  qui  avait  subi  Tinfection  malarienne  au 
Tonkin  et  rejoignait  son  corps,  fut  même  apporté  du  chemin  de 
fer,  dans  les  salles  de  la  Clinique,  en  proie  à  des  accès  pernicieux  ^ 

Enfin  pendant  les  vacances  de  1886,  tandis  que  nous  étions  chaiigé 
de  la  suppléance  de  notre  cher  et  regretté  maître  M.  le  professeur 
Gombal,  nous  avons  pu  suivre  plusieurs  cas  de  fièvres  intermittentes 
légitimes,  généralement  contractées  k  Aigues-Mortes  par  des  ouvriers 
terrassiers  différant  d'âge,  de  complexion  et  de  nationalité. 

Les  bouleversements  de  terre  néoesatés  fmt  les  tnwaux  importiiilB 
de  plantation  de  vignes  entrepris  à  ce  moment  dans  cette  région 
entourée  d*étangs,  avaient  amené  une  recrudescence  de  paludiques, 
malades  relativement  rares  dans  nos  salles  depuis  les  travaux  d'assai- 
nissement et  de  canalisation  du  littoral. 

Nos  investigations  ont  par  suite  pu  s'étendre  sur  un  nombre  de 
malades  assez  considérable  '. 

D'ordinaire,  l'urine  n'était  pas  examinée  seulement  le  jour  de 
l'accès,  mais  encore  plusieurs  jours  après  la  cessation  de  la  fièvre 
et  souvent  jusqu'au  moment  de  la  sortie. 

Pour  procéder  à  l'analyse  nous  nous  servions  de  liqueur  de  Febliog 
préparée  avec  grand  soin,  après  avoir  fait  préalablement  cristalliser 
le  sulfate  de  cuivre  qui  devait  entrer  dans  sa  composition.  La 
liqueur,  d'abord  poiiée  à  Tébullition  dans  un  tube  à  essai,  était 
additionnée  d'une  petite  quantité  de  l'urine  à  examiner.  Si  le 
mélange  ne  se  troublait  pas,  on  chauffait  de  nouveau,  de  manière 
à  prolonger  Tébullition  pendant  quelques  minutes.  Dans  un  autre 

i.  C'est  pour  nous  un  devoir  de  redire  ici  avec  quelle  obligeante  aménité  |« 
professeur  Combal,  dont  nous  avons  eu  Thonneur  d'être  pendant  six  ans  Ifl  pi^' 
.  parateur  à  la  Clinique  médicale,  puis  MM.  les  0"  Casiex,  médecin  principal  à 
^h(^pital  Sainl-Ëloi;  Bonafos,  médecin  en  chef  à  Thôpital  Saint-Jean  de  Perpignan, 
nous  ont  autorisé  à  suivre  les  malades  dans  leur  service.  Ce  nous  est  an  regret 
bien  vif  que  ce  Maître  et  ces  collègues  regrettés  ne  puissent  plus  entendre  Vei' 
pression  de  noire  reconnaissance. 

2.  Nous  ne  pouvons  en  donner  le  chiffre  exact,  une  partie  des  notes  avant  été 
égarées  par  un  de  nos  élèves  à  qui  nous  les  avions  conûées,  mais  c'est  proba- 
blement rester  au-dessous  de  la  vérité  que  d'évaluer  à  une  centaine  le  nombre  de 
paludéens  dont  nous  avons  examiné  ou  fait  examiner  les  urines  pour  savoir  si 
elles  contenaient  de  la  glycose. 
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tabe  on  mélangeait  à  froid  Turine  et  la  liqaeur  cupro-potassique 
et  l'on  portait  ensuite  dans  r(rit)scurité.  Si  la  liqueur  maintenue 
en  ébuUition  après  addition  de  Turine  donnait  lieu  à  une  légère 
réduction,  Furine  suspecte  était  aussitôt  déféguée  par  le  sous-acé- 
tate de  plomb,  —  afin  d^éliminer  l'erreur  possible  réscikant  de 
la  précipitation  du  cuivre  par  Tacide  urique  à  chaud,  —  et  sans 
attendre  le  contrôle  plus  lent  que  devait  fournir  l'examen  du 
mélange  d'urine  et  de  liqueur  de  Fehling  laissé  en  contact  dans 
une  sorte  de  chambre  noire ,  on  soumettait  immédiatement  le 
liquide  obtenu  par  filtration  aux  manipulations  indiquées  plus  haut. 

Au  début,  nous  disposions  aussi  dans  un  troisième  tube  quel- 
ques centimètres  cubes  de  la  liqueur  de  Fehling,  étendue  d'une 
quantité  d'eau  distillée,  à  peu  près  égale  à  la  quantité  d'urine 
versée  dans  le  tube  contenant  le  mélange  à  froid  qui  restait  dans 
l'obscurité.  Ce  troisième  tube  laissé  à  côté  du  précédent,  dans  les 
mêmes  conditions,  était  destiné  à  prouver  que,  du  jour  au  lende- 
main, notre  liqueur  ne  réduisait  pas  spontanément;  mais,  plus  tard, 
il  nous  a  paru  inutile  et  nous  l'avons  supprimé. 

Nos  premières  analyses,  comme  nous  l'avons  dit,  avaient  toutes 
abouti  à  un  résultat  négatif.  Ultérieurement,  il  en  a  été  à  peu  près 
de  même;  nous  avons  pu  cependant  constater  la  glycosurie  dans 
deux  cas  de  paludisme,  mais  légère,  transitoire  et  dans  des  condi- 
tions spéciales.  Le  premier  de  ces  cas  n'a  même  qu'une  valeur 
toute  relative,  car  il  s*agissait  d'une  nourrice.  Or  l'on  sait  qu'il  est 
possible  de  constater  la  glycosurie  pendant  l'allaitement,  comme 
l'ont  établi  Blot,  de  Sinety,  etc. 

Voici  d'ailleurs  l'observation  résumée  : 

Obs.  I.  —  Gazagn**  M.,  trente-deux  ans  (Salle  des  fiévreuses,  n»  18,  Hôpi- 
tal St-Jean  de  Perpignan,  service  de  M.  le  D"  Bonafos),  a  longtemps  habité 
Marseille  et  Cette,  mais  n*a  jamais  eu  les  fièvres  dans  ces  pays;  est 
ensuite  allée  demeurer  en  Algérie,  pendant  deux  ans,  et  s'y  est  d'abord  très 
bien  portée.  Se  nourrissait  bien,  avait  une  nourriture  azotée.  Il  y  a  un  an 
environ,  elle  quittait  le  village  de  Rouiba,  où  elle  s'était  d'abord  établie, 
pour  aller  s'installer  à  TAlma.  Là,  elle  contracte  les  fièvres  intermittentes 
(aooès  francs),  deux  mois  après  son  arrivée.  La  malade,  qui  a  eu  6  enfants 
(tous  morts  en  bas  âge,  sauf  le  second  et  le  6*  qu^elle  allaite  en  ce  mo* 
ment),  était  déjà  nourrice  à  Tépoque  où  se  montrent  les  premiers  accès. 
Pendant  trois  mois  elle  n*a  recours  à  aucun  traitement  pour  combattre 
la  fièvre.  Enfin  elle  se  décide  à  rentrer  en  France  avec  son  mari,  dont 
la  santé  a  beaucoup  plus  souffert  encore,  sous  l'influence  du  paludisme. 

Huit  jours  après  leur  arrivée  en  France,  tous  les  deux  sont  admis  à  Thô- 
pital  de  Perpignan  et  traités  par  le  sulfate  de  quinine  et  le  quinquina  jaune. 
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Le  8  novembre,  quand  nous  voyons  la  malade  pour  la  première  fois, 
la  fièvre  a  cessé  depuis  trois  jours.  Teint  chloro-anémique»  soufQe  dans 
les  vaisseaux.  Rate  augmentée  de  volume.  Limite  inférieure  du  foie 
un  peu  abaissée. 

Rien  aux  poumons. 

L'urine  réduit  par  TébuUition  la  liqueur  cupro-potassique.  La  réduc- 
tion se  produit  encore  si  on  laisse  dans  Tobscurité,  pendant  vingt-quatre 
heures,  un  mélange  à  froid  de  cette  urine  et  de  liqueur  bleue.  Mais  la 
réduction  est  très  peu  marquée  ;  la  glycose,  dont  oetto  réaction  indique 
la  présence,  n^existe  dans  Turine  de  la  malade  qu'en  faible  quantité. 

iVo^a.  —  Le  mari  de  cette  malade,  trente-quatre  ans,  admis  à  Thôpital 
en  même  temps  qu*elle,  a  eu  à  l'Aima  des  accès  palustres  avant  sa 
femme;  chez  lui  les  accidents  fébriles  ont  été  plus  intenses  et  rebelles 
aux  traitements  déjà  institués  en  Afrique;  c'est  son  état  de  santé  qui  a 
déterminé  le  retour  en  France  ;  il  a  toujours  vécu  du  même  genre  de  vie 
que  sa  femme.  Son  urine,  examinée  les  8,  9  et  10  novembre,  ne  contient 
pas  de  sucre  ;  à  ce  moment  le  malade  n'avait  plus  de  fièvre  depuis  quatre 
jours. 

Dans  cette  observation,  nous  avons  dû  nous  contenter  de  constater 
seulement  la  présence  du  sucre  sans  pouvoir  le  doser.  La  quantité 
était  assurément  minime,  d'après  la  réduction  peu  énergique  de  la 
liqueur.  Les  conditions  physiologiques  spéciales  de  la  malade,  en 
ce  moment  (nourrice),  sufûsent  d'après  nous  à  expliquer  en  grande 
partie,  peut-être  même  complètement,  l'existence  de  cette  légère  gly- 
cosurie. Toutefois  on  peut  admettre,  si  Ton  veut,  que  l'impuladisme 
a  favorisé  l'apparition  de  cette  glycosurie  en  jouant  le  rôle  de  cause 
occasionnelle  chez  une  nourrice,  prédisposée  par  son  état  physiolo- 
gique à  laisser  passer  du  sucre  dans  l'urine. 

Le  second  paludique  chez  lequel  nous  avons  décelé  la  glycosurie 
à  la  suite  des  accès  était  aussi  un  prédisposé  à  la  glycosurie  par  son 
tempérament. 

Voici  son  observation  résumée. 

Ob8.  il  —  Deschen...,  trente-quatre  ans,  a  eu,  il  y  a  six  ans  environ, 
c  les  fièvres  de  Bresse  »,  qui  ont  duré  onze  mois  et  Pont  obligé  à  entrer 
à  l'hôpital  de  Dole;  est  sorti  guéri  après  un  séjour  de  deux  mois.  Habite 
Montpellier  depuis  un  an  environ;  est  allé  travailler  aux  vignes  prés 
d'Aigues-Mortes  ;  bientôt  après  son  arrivée  dans  cette  ville,  apparition 
des  accès.  (Type  tierce.) 

Le  traitement  par  le  sulfate  de  quinine  amène  la  disparition  de  la 
Cèvre  après  le  A^  paroxysme.  Mais  la  guérison  ne  se  maintient  pas.  Trois 
semaines  après,  Deschen...  subit  un  refroidissement  qui  devient  Tocca- 
sion  du  retour  de  nouveaux  accès  de  fièvre,  mal  réglés.  Deschen...  rentra 
à  Montpellier  et  essaye  de  se  soigner  seul,  mais  la  ûèvre  persiste  et 
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tend  à  prendre  le  type  tierce;  il  demande  son  admission  à  Thôpital  St- 
Éloi,  où  il  est  reçu  le  !•'  septembre  1866,  dans  les  salles  de  la  Clinique 
dont  nous  étions  chargé  à  ce  moment. 

2  septembre.  —  Deschen...  présente  tout  à  fait  Thabitus  extérieur  d'un 
arthritique;  il  dit  avoir  eu  la  fièvre  hier  matin  avant  d'entrer  à  Fhôpital 
(accès  franc)  ;  les  accès  ayant  de  la  tendance  à  revêtir  le  type  tierce,  on 
administre,  illico,  un  éméto-cathartique  (ipéca  stibié  et  sulfate  de  soude) 
et  on  prescrit  i  gramme  de  sulfate  de  quinine  à  prendre  en  3  fois 
demain  matin,  avant  six  heures.  La  quinine  est  continuée  le  4  et  le  5. 
Desch...  n'a  pas  eu  d'accès  à  l'hôpital;  la  température  est  normale. 

Les  urines  du  4  septembre  sont  rares,  chargées  d'urate  et  d'acide 
urique,  réduisent  à  chaud  la  liqueur  de  Fehling;  la  réduction  ne  se 
produit  pas  à  froid.  Après  précipitation  par  le  sous-acétate  de  plomb, 
l'urine  filtrée  et  portée  à  TébuUition  fait  subir  à  la  liqueur  une  très  légère 
réduction. 

5.  —  Pas  de  fièvre.  Dépôt  très  abondant  d*acide  urique  et  urates;  pas 
de  sucre. 

6.  —  Idem. 

7.  —  Urine,  1200  ce.  dans  les  vingt-quatre  heures.  Les  sédiments  d'acide 
urique  et  urates  sont  moins  abondants  que  les  jours  précédents.  Il  n'y  a 
pas  eu  de  fièvre.  L'urine  après  précipitation  par  le  sous-acétate  de  plomb, 
réduit  la  liqueur  de  Fehling  à  Tébullition  ;  laissée  au  contact  de  la  liqueur 
capro-potassique,  elle  donne  aujourd'hui  à  froid  un  précipité  jaune 
orangé  assez  sensible.  La  déviation  mesurée  au  saccharimètre  Soleil  est 
de  1,4,  soit  3  gr.  15  de  sucre  par  litre  et  3  gr.  78  dans  les  vingt-quatre 
heures. 

8.  —  Les  sédiments  continuent  à  diminuer  de  volume  dans  l'urine. 
Celle-ci,  à  froid,  agit  encore  aujourd'hui  sur  la  liqueur  bleue;  mais  Teffet 
produit  est  simplement  sensible,  il  n*y  a  pas  de  précipité  comme  hier. 
Pas  de  fièvre. 

9.  *-  L'urine  n'a  plus  d'effet  sur  la  liqueur  ;  l'apyrexie  complète  con- 
tinue. 

10.  —  Pas  de  sucre.  Température  normale. 

Le  11  et  jours  suivants,  la  liqueur  cupro-potassique  ne  se  trouble  ni 
à  chaud  ni  à  froid.  En  présence  de  l'urine,  les  urines  augmentent  sensi- 
blement de  quantité  S  et  jusqu'au  15  septembre,  jour  de  sa  sortie,  on 
note  une  polyurie  progressive.  Le  14,  on  recueille  2850  ce.  d'urine,  mais 
ce  chiffre  ne  représente  pas  la  totalité  des  urines  excrétées.  Le  bocal  une 
fois  rempli,  Desch...  a  été  aux  cabinets,  et  le  liquide  provenant  de  trois 
mictions  n'a  pas  été  recueilli. 

Le  malade  sort  le  15  septembre.  Pendant  le  séjour  à  l'hôpital,  le  régime 
prescrit  a  été  le  suivant  :  le  2  septembre,  bouillons,  potages,  lait,  vin, 
limonade;  le  6,  quart;  rôti  Vqq. 

1.  Voy.,  dans  la  seconde  partie  de  ce  travail  (p.  993),  le  tableau  de  l'excrétion 
urlnaire  chez  ce  sujet,  et  le  graphique  n*  XI. 
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En  résumé,  ce  malade,  le  seul  chez  lequel  nous  ayons  vu  persister 
durant  quelques  jours  l'action  réductrice  plus  ou  moins  nette  de 
Turine  sur  la  liqueur  de  Fehling,  soit  à  chaud  après  précipitation 
par  le  sous-acétate  de  plomb,  soit  à  froid,  n'a  présenté  cependant 
qu'une  glycosurie  légère,  transitoire.  Un  seul  jour,  la  réduction  à 
froid  a  été  marquée,  et  il  y  a  eu  3  grammes  15  c.  de  sucre  par  litre. 
La  veille  et  le  lendemain  de  ce  jour,  il  y  en  avait  seulement  des 
traces.  Le  surlendemain  ainsi  que  les  jours  suivants,  rnriae  ne 
contient  plus  de  glycose. 

Depuis  son  admission  à  Saint-Eloi,  Deschen...  n'a  plus  eu  de 
fièvre  :  le  dernier  accès  s'était  produit  le  matin  même  de  l'entrée 
à  l'hôpital. 

Au  moment  où  le  sucre  se  montrait  dans  l'urine,  nous  n'avons 
trouvé  ni  dans  l'état  du  sujet,  ni  dans  les  conditions  extrinsèques 
capables  d*agir  indirectement  sur  lui,  rien  qui  méritât  d'être  regardé 
comme  la  cause  de  cette  glycosurie. 

Deschen...,  d'origine  suisse,  avait  le  teint,  le  faciès,  l'habitas 
extérieur  d'un  arthritique.  En  dehors  de  ce  tempérament  qui  cons- 
titue, comme  l'on  sait,  une  prédisposition  au  diabète,  nous  ne  trou- 
vons pas  de  cause  spéciale  à  laquelle  on  puisse  attribuer  le  passage 
du  sucre  dans  l'urine.  On  est  donc  amené  à  se  demander  par  exclu- 
sion si  les  accidents  paludiques  fébriles  n'ont  pas  eu  une  influence 
sur  l'apparition  de  cette  glycosurie.  Rien  n'empêche  de  l'admettre, 
mais  ici  encore  le  paludisme  aurait  donc  simplement  joué  le  rôle 
de  cause  occasionnelle. 

Comme  l'a  reconnu  M.  Vemeuil,  des  faits  de  la  nature  de  celui-ci 
ne  sufiBsent  pas  pour  établir  l'existence  d'une  glycosurie  développée 
sous  l'influence  de  l'intoxication  maremmatique.  Le  rôle  étiolo- 
gique  principal  parait  dans  les  cas  de  ce  genre  appartenir  à  Tétat 
général. 

§  II.  —  Polyurie  aiguë  comécutive  aux  accès  palustres  francs. 

Si  nous  n'avons  presque  jamais  trouvé,  dans  l'urine  de  nos  palu- 
déens, le  sucre  que  nous  y  cherchions,  ou  du  moins  si  nous  ne 
l'avons  trouvé,  nous  le  répétons,  que  d'une  façon  exceptionnelle 
et  dans  des  conditions  où  sa  présence  ne  peut  constituer  une  preuve 
de  haute  valeur,  par  contre,  au  moment  où  nous  suivions  avec 
attention  les  malades  venus  d'Aigues-Mortes,  notre  attention  a  été 
attirée  sur  une  particularité  que  nous  ne  connaissions  pas. 

Jusqu'à  ce  moment,  nous  nous  étions  contenté  de  foire  recueillir 
l'urine  et  de  l'examiner  surtout  au  point  de  vue  de  la  glycosurie. 
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A  partir  de  cette  époque  nous  nous  sommes  efforcé  de  faire  recueil- 
lir Turine  totale  des  vingt-quatre  heures,  jusqu'au  moment  de  la 
sortie  des  malades,  afin  d'arriver  à  savoir  un  peu  mieux  comment 
se  comporte  Texcrétion  urinaii'e  chez  les  paludéens  après  les  pa- 
roxysmes. 

Or,  bien  souvent  nous  avons  pu  voir  s'établir,  quelques  jours 
après  Taccès,  une  polyurie  insipide  assez  abondante  et  de  durée 
variable.  Cette  augmentation  du  liquide  urinaire  ne  s'accompa- 
gnait pas  d'une  augmentation  correspondante  dans  Texcrétion  de 
l'urée.  La  quantité  de  ce  dernier  élément  restait,  à  peu  près,  ce 
qu'elle  était  avant  l'apparition  de  la  polyurie,  et,  quand  elle  aug-  ' 
mentait,  les  variations,  en  général  peu  considérables,  ne  s'éle- 
vaient pas  bien  sensiblement  au-dessus  du  chiffre  physiologique. 
Comme  on  le  sait,  l'urée  est  d'ordinaire  entraînée  en  plus  grande 
quantité  qu'à  l'état  normal  quand  la  quantité  d'eau  filtrant  à  tra- 
vers le  rein  est  plus  considérable  qu'elle  n'est  d'habitude.  Il  y  a 
là  en  quelque  soi'te  un  effet  mécanique  qui  s'est  naturellement  fait 
sentir  chez  nos  malades  et  se  traduit  par  un  certain  degré  de  paral- 
lélisme entre  les  courbes  de  l'urine  et  de  Turée,  dans  les  graphi- 
ques qui  accompagnent  nos  observations;  mais  ce  parallélisme, 
comme  on  peut  s'en  assurer  en  jetant  un  coup  d'œil  d'ensemble 
sur  ces  graphiques,  est  bien  loin  d'être  rigoureux. 

La  polyurie  que  nous  avons  observée  avait  ce  caractère  particu- 
lier qu'elle  ne  survenait  pas  dès  le  lendemain  ou  le  surlendemain 
du  paroxysme;  elle  se  produisait  plusieurs  jours  après  la  fin  de 
l'accès,  atteignait  plus  ou  moins  vite  son  acmé  et  décroissait  ensuite 
rapidement.  D'ordinaire,  la  quantité  d'urine  éliminée  en  vingt-quatre 
heures,  quoiqu'elle  diminuât  assez  vite,  une  fois  le  maximum  atteint, 
restait  encore  pendant  quelques  nychthémères  un  peu  supérieure 
à  la  moyenne  physiologique. 

Cette  polyurie  n'incommodait  en  rien  les  malades  et  serait  pro- 
bablement passée  inaperçue,  si  nous  n'avions  fait  à  ce  moment  tous 
nos  efforts  pour  obtenir  de  nos  paludéens  que  la  quantité  totale  de 
l'urine  des  vingt-quatre  heures  nous  fût  conservée  *. 


1.  L'évaluation  de  celte  quantité  de  Turine  totale  des  24  heures,  qui  parait 
théoriquement  si  facile,  est  dans  la  pratique  assez  difficile  à  réaliser.  £n  effet, 
d'abord  les  malades  ne  s'astreignent  que  difficilement,  dès  qu'ils  sont  apyréti- 
ques,  à  uriner  continuellement  dans  l'urinoir  ou  le  bocal  qu'on  leur  donne.  S'ils 
oublient  la  recommandation  qui  leur  a  été  faite  à  cet  égard,  le  plus  souvent  ils 
se  gardent  bien  de  Tavouer;  enfio  ils  demandent  à  sortir  le  plus  vite  possible 
de  rhdpital  dès  qu'ils  se  sentent  bon  appétit  et  se  croient  guéris,  capables  de 
travailler.  Nous  pensons  pourtant  que  les  chiffres  indiqués  plus  bas  sont  à  peu 
près  exacts  et  ne  comportent  que  la  part  d'erreur  inhérente  à  cette  évaluation.  Le 
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Nous  aurions  désiré  suivre  pendant  un  temps  plus  long  quelques- 
uns  de  nos  malades,  jeunes,  vigoureux,  ayant  pour  la  première  fois 
des  accidents  paludiques,  mais,  après  que  la  fièvre  était  tombée,  ils 
ne  consentaient  pas  volontiers  à  rester  quelques  jours  encore  à 
Thôpital  et  demandaient  instamment  leur  exeat. 

Nous  apportons  aujourd'hui  11  observations  dans  lesquelles  nous 
avons  constaté  une  polyurie  sans  azoturie,  consécutive  aux  accès 
de  fièvres  intermittentes  légitimes.  C'est  là  une  proportion  consi- 
dérable, si  nous  comparons  ce  chiffre  au  nombre  total  de  sujets 
frappés  dlmpaludisme  (36)  que  nous  avons  observés  depuis  le  jour 
où  notre  attention  s'est  trouvée  attirée  sur  ce  phénomène  peu  connu, 
pensons-nous,  jusqu'à  maintenant. 

Sur  ce  nombre  nous  avons  eu  deux  sujets,  pauvres  diables  cachec- 
tiques, qui  eux  sont  restés  à  l'hôpital  sans  se  faire  trop  prier  et  ont 
présenté  une  polyurie  prolongée.  Nous  éliminons  ces  2  observations 
de  notre  statistique,  les  accidents  paludiques  n^ayant  eu  qu'une 
influence  assez  difficile  à  déterminer  sur  la  production  de  ce  syn- 
drome. 

Chez  ces  derniers  malades  en  effet,  la  polyurie  pouvait  tenir  à 
des  causes  diverses  et  la  pathogénie  de  ce  phénomène  être  com- 
plexe, comme  celle  de  la  déchéance  organique  dont  ces  deux  sujets 
étaient  atteints  (âge,  paludisme,  état  des  voies  urinaires,  misère 
physiologique  et  sociale,  pouvant  amener  ou  entretenir  un  certain 
degré  d'hypoalbuminose,  d'hydrémie,  etc.).  Or  ce  genre  de  polyurie 
est  bien  différent  de  la  polyurie  que  nous  avons  ici  en  vue  et  qui  n'a 
pas  été  signalée,  que  nous  sachions,  tandis  que  la  polyurie  des  vieux 
paludéens  qui  tient  sans  doute  à  une  altération  persistante  de  la 
crase  sanguine  est  connue  depuis  bien  longtemps.  Elle  a  été  décrite 
déjà  par  Sydenham  *,  qui  s'exprimait  ainsi  : 

c  II  arrive  quelquefois,  quoique  fort  rarement,  que  les  vieillards  qui 
ont  eu  longtemps  les  fièvres  intermittentes  et  qui  ont  été  saignés  et 
purgés  mal  à  propos  sont  attaqués  du  diabète  ou  flux  immodéré 
d'urine,  lors  même  qu'il  ne  reste  plus  du  tout  de  fièvre.  Cela  vient 
de  ce  que  le  sang  étant  trop  appauvri  ne  saurait  plus  s'assimiler  les 
sucs  qu'il  reçoit  :  d'où  il  arrive  qu'ils  sortent  par  les  voies  urinaires 
encore  tout  crus  et  non  digérés.  La  grande  quantité  d'urine  que  les 


zèle  attentif  de  rinflrmier-major  et  garçon  de  laboratoire  de  la  clinique,  qui 
surveillait  les  malades  et  était  chargé  de  recueillir  les  urines,  nous  a  facilité  la 
tAché. 

1.  Réponse  de  Th.  Sydenham  à  Robert  Brady  sur  les  maladies  épidémiques 
qui  ont  régné  depuis  Tan  1675  jusqu'à  Tan  1680,  in  Médecine  pratique  de  Syden- 
ham,  Avignon,  1799,  p.  389. 
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malades  rendent,  épuise  insensiblement  leurs  forces  et  anéantit  pour 
ainsi  dire  toute  leur  substance.  Dans  ce  diabète  et  dans  tous  les 
autres  les  indications  curatives  doivent  tendre  à  donner  de  la  force 
au  sang  et  à  arrêter  le  flux  immodéré  d'urine.  > 

Bien  d'autres  auteurs  ont  signalé  à  leur  tour  la  polyurie  qui  sur- 
vient chez  les  anciens  paludéens  et  qui  est  fréquente  par  suite  dans 
les  pays  à  malaria.  Tout  récemment,  M.  le  professeur  Kiener,  à  qui 
ses  travaux  antérieurs  '  et  ses  recherches  sur  Timpaludisme  don- 
nent une  grande  expérience  de  cette  question,  nous  a  dit  que,  s'il 
n'avait  pas  remarqué  de  polyurie  à  la  suite  des  accès  aigus,  il  avait 
constaté  en  Afrique  un  très  grand  nombre  de  fois  la  polyurie  dans 
la  cachexie  palustre;  il  la  considère  comme  un  résultat  de  la  dyscrasie 
sanguine,  et  pense  qu'elle  joue  le  rôle  d'une  sorte  de  soupape  de 
sûreté,  empêchant  la  production  de  l'œdème  que  Ton  voit  se  pro- 
duire chez  plusieurs  cachectiques  (communie,  orale). 

Mais  nous  laisserons  de  côté  la  polyurie  chronique  des  vieux  palu- 
déens ',  de  laquelle  on  pourrait  peut-être  rapprocher  celle  présentée 
par  les  deux  malades  entrés  à  Saint-Ëloi,  dans  un  état  de  misère 
physiologique  prononcé,  et  que  nous  éliminons  de  notre  statistique. 
Nous  voulons  nous  en  tenir  plus  spécialement  à  la  polyurie  aiguë 
consécutive  aux  accès  de  fièvres  intermittentes^  alors  que  l'impalu- 
4isme  est  à  sa  première  période,  syndrome  qui  paraît  jusqu'ici  avoir 
échappé  à  l'attention  des  observateurs  ou  avoir  été  négligé  par  eux. 
Pour  celle-ci  nous  adoptons  la  désignation  de  :  polyurie  aiguë  con- 
sécutive aux  accès  de  fièvres  intermittentes  légitimes^  de  préférence 
à  celle  de  polyurie  critique  des  accès  palustres^  parce  qu'elle  ne  pré- 
juge rien,  et  au  terme  polyurie  paludique^  parce  que  cette  polyurie 
doit  être  distinguée  de  celle  qui  survient  chez  les  paludéens  arrivés 
à  la  période  de  cachexie. 

On  pourrait  nous  objecter,  non  sans  raison,  que,  n'ayant  pu  suivre 
quelques-uns  de  nos  malades,  nous  ne  savons  quelle  marche  a  ulté- 
rieurement suivi  l'élimination  de  l'urine.  La  forme  des  graphiques, 
surtout  des  cinq  premiers,  traduisant  la  marche  de  cet  accident  tant 


1.  Kiener,  Thèse  sur  la  polyurie,  Strasbourg,  1866.  —  Traité  de  Pimpaludisme 
(anooncé  dans  ses  titres  poar  le  professoral). 

2.  Cette  polyurie  déterminée  par  la  cachexie  palustre  n'est  cependant  indiquée 
que  par  une  ligne  et  sans  aucun  détail  dans  les  traités  les  plus  récents.  Lecorché 
(Traité  du  diabète^  p.  632)  mentionne  parmi  les  causes  de  la  polyurie  sans  au* 
ires  indications  «  les  flëvres  intermittentes  »  (Debrey).  (Nous  n^avons  pu  nous 
procurer  le  travail  de  Debrey.)  De  même  G.  Sée  et  Labadle-Lagrave  {Traité 
d^urologie  clinique  et  des  maladies  des  reins)  mentionnent  sans  autres  indica- 
tions bibliographiques,  parmi  les  causes  diverses  qui  peuvent  entraîner  la  po- 
lyurie, «  les  flëvres  intermittentes.  »  (Roberts.  Fabre.) 

HbV.  de  MED.,  TOME  VIII.  —  1888.  61 
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que  les  malades  étaient  en  observation,  justifie  ou  du  moins  explique 
suffisamment  pour  le  moment  le  qualificatif  aigué  dont  nous  avons 
fait  suivre  le  mot  polyurie.  Plus  tard,  quand  les  observations  sur  ce 
sujet  seront  plus  nombreuses,  on  jugera  si  ce  qualicatif  doit  être 
remplacé  par  un  autre  plus  exact. 

Voyons  maintenant  quels  ont  été  les  caractères  cliniques  affectés 
par  cette  polyurie;  nous  chercherons  ensuite,  par  leur  analyse,  à 
pénétrer  sa  pathogénie  et  sa  nature. 

La  diurèse  chez  nos  malades  a  offert  des  différences  :  dans  son 
moment  d'apparition,  calculé  par  rapport  au  dernier  accès,  dans  son 
intensité,  sa  marche,  sa  durée.  Mais,  au  milieu  de  ces  divergences, 
il  est  cependant  possible  de  saisir  des  traits  communs,  des  analo- 
gies qui  permettent  de  rapprocher  ces  cas  les  uns  des  autres  et  de 
les  grouper. 

Début.  —  Le  moment  d'apparition,  compté  à  partir  du  dernier 
accès,  a  varié,  mais  dans  des  limites  relativement  peu  étendues.  Par* 
fois  assez  marquée  dès  le  troisième  ou  le  quatrième  jour  après  la 
fin  des  accès  (obs.  V,  VI),  la  polyurie  ne  commençait  d'autres  fois 
à  se  montrer  que  le  quatrième,  cinquième,  sixième  jour  après  le 
dernier  paroxysme  (obs.  II,  III,  IV). 

Marche.  —  L'augmentation  de  la  diurèse  tantôt  était  progressive 
et  le  summum  n'était  atteint  qu'en  trois,  quatre,  cinq  jours  (Obs.  IIIi 
IV,  VII),  tantôt  elle  était  plus  rapide,  et  Tacmé  était  atteinte  en 
vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures  (Obs.  I,  V,  VI). 

Dans  l'observation  II,  la  quantité  d'urine  s'est  élevée  en  trois  jours 
de  1  litre  à  8  litres.  La  ligne  d'ascension  qui  traduit  cette  brusque 
diurèse  sur  la  courbe  est  presque  verticale,  interrompue  par  un 
petit  crochet.  Dans  les  observations  I,  III,  IV,  V,  VI,  VII,  VIII, 
la  ligne  d'ascension  suit  une  marche  ascendante  depuis  l'instant  où 
elle  commence  (instant  considéré  à  partir  du  dernier  accès),  sans 
subir  aucune  rémission  jusqu'au  fastigium.  Arrivée  au  summum,  la 
diurèse  n'a  pas  tardé  en  général  à  diminuer  rapidement  ou  même 
brusquement  (obs.  I,  II,  III,  IV);  parfois  la  descente  s'est  faite  pro- 
gressivement comme  Tascension,  mais  d'ordinaire  elle  a  été  plus 
rapide  que  celle-ci  (obs.  III,  IV,  VIII).  L'acmé  une  fois  atteinte,  la 
diurèse  a  pu  cependant,  au  lieu  de  décroître  rapidement  comme  nous 
venons  de  le  dire,  persister  à  son  summum  d'intensité  pendant  deux 
(obs.  I)  ou  trois  jours  (obs.  VIII).  Dans  ces  cas  le  sommet  de  la 
courbe  de  Turine  au  lieu  d'être  marqué  par  un  angle  aigu  est  cons- 
titué par  un  plateau. 

Dans  presque  toutes  les  observations  que  nous  rapportons,  Tacmé 
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n'a  été  atteinte  qu'une  fois.  Pourtant  chez  un  de  nos  malades 
(obs.  VIII),  la  quantité  d'urine,  après  ôtre  tombée  en  quatre  jours  de 
4100  c.  c.  à  2000  c.  c,  c*est-à-dire  ôtre  redevenue  voisine  du  niveau 
physiologique,  a  subi  sans  cause  connue  une  nouvelle  augmentation 
qui  l'a  élevée  à  4000  c.  c.  La  courbe  urinaire  de  ce  malade  présente 
encore,  après  cet  incident,  deux  autres  brusques  ressauts  et  ne  des- 
cend pas  au-dessous  de  1650  c.  c.  dans  les  vingt-quatre  heures.  A  ce 
point  de  vue,  il  est  intéressant  de  rapprocher  le  graphique  VI  du 
graphique  VIII.  On  voit  aussi,  dans  Tobservatoire  VI,  la  courbe  de 
l'urine  remonter  à  3000  c.  c.  après  être  tombée  au  voisinage  de  la 
normale. 

La  quantité  durine  recueillie  pendant  un  nychthémère  *,  chez  nos 
paludéens  parvenus  au  maximum  de  cette  polyurie,  a  été  de  3  à 
4  litres  en  moyenne.  Le  malade  de  l'obs.  V  a  uriné  5  litres,  le  jour 
de  la  plus  forte  diurèse;  le  malade  de  l'obs.  VIII  a  uriné  4  litres 
pendant  trois  jours  consécutifs;  celui  de  l'obs.  II  a  uriné  8  litres  le 
jour  du  maximum,  il  avait  uriné  4  litres  et  demi  la  veille  et  5  litres 
l'avant-veille* 

Quant  à  la  durée  totale  de  l'évolution  de  cette  polyurie  consi- 
dérée dans  son  ensemble  pour  chaque  malade,  c'est-à-dire  l'espace 
de  temps  pendant  lequel  la  quantité  d'urine  est  restée  au-dessus  de 
la  moyenne  physiologique,  — 1300  à  1500  ce,  — >  il  ne  nous  est  pas 
possible  de  lui  désigner  des  limites  précises.  Nos  malades  sont 
sortis  au  moment  où  l'excrétion  urinaire  n'était  pas  encore  revenue 
à  son  taux  normal  (voyez  en  particulier  les  courbes  des  obs.  Il,  III, 
VIII,  IX,  X,  XI).  Ce  qui  nous  fait  être  ainsi  réservé,  c'est  que  chez 
le  malade  de  l'observation  VI  la  quantité  d'urine  recueillie  quelques 
jours  encore  après  que  la  diurèse  était  revenue  sensiblement  au 
taux  moyen,  a  été  tantôt  normale  et  tantôt  au-dessus  de  la  quantité 
physiologique.  Toutefois,  si  l'on  étudie  les  courbes  n*'  I,  III,  IV,  on 
voit  que  dans  ces  cas  la  polyurie  a  parcouru  un  cycle  régulier  en 
respace  de  quatre  à  huit  jours.  Au  moment  où  le  cycle  se  termine, 
la  quantité  d'urine  et  d'urée  excrétées  pendant  vingt-quatre  heures 
redevient  normale  et  les  deux  courbes  se  réunissent  dans  les  gra- 
phiques au  voisinage  de  la  ligne  pointillée  qui  représente  le  niveau 
physiologique  ou  sur  cette  ligne  môme.  Nous  croyons  à  ce  point  de 
vue  ôtre  autorisé  à  rapprocher  des  obs.  I,  III,  IV,  Tobs.  V,  malgré 

1.  AfiQ  d*avoir  aussi  exactement  que  possible  rnrioe  des  24  heures,  au  lieu  de 

prendre  comme  point  de  repère  Theare  de  la  Tislie,  nous  faieons  partir  notre 

nyctithémère  de  six  heures  du  matin.  Tous  les  Jours,  à  six  heares  du  matin,  l*in* 

firmier  enterait  les  boeanx,  les  portait  au  laboratoire  et  en  distribuait  d'autres 

-  doigneusemen  t  larés. 
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Taugmentation  accidentelle  qui  a  marqué  la  veille  de  la  sortie. 
Depuis  huit  jours,  en  effet,  que  la  polyurie  avait  cessé,  la  quantité 
d'urine  émise  en  vingt-quatre  heures  avait  oscillé  de  1200  à  1700  ce, 
c'est-à-dire  dans  les  limites  physiologiques  K 

La  polyurie  aiguë  dont  nous  venons  de  chercher  à  indiquer  les 
caractères  principaux  est  une  polyurie  insipide^  ou,  disons  mieux, 
une  polyurie  sans  azoturie.  En  effet  la  quantité  d'urée  excrétée  au 
moment  où  le  liquide  urinaire  était  le  plus  abondant  n*a  guère 
dépassé  30  à  35  gr.  (voy.  obs.  II,  III,  IV,  V,  VU,  VIII),  chiffre  que 
Ton  regarde  comme  exprimant  approximativement  le  taux  de  Turée 
excrétée  par  un  adulte  sain,  vigoureux,  à  l'état  de  santé.  Souvent 
même  elle  était  de  beaucoup  inférieure  à  ce  chiffre  (obs.  I,  VI,  VIII). 
Dans  les  observations  III  et  IV,  les  jours  où  la  diurèse  était  le  plus 
intense  Turée  excrétée  a  atteint  41  gr.  chez  les  deux  malades  dont 
le  premier  avait  uriné  4  litres  et  le  second  4850  c,  c.  dans  les  vingt- 
quatre  heures.  Par  contre,  le  malade  de  l'observation  P«,  qui  a  eu 
36  gr.  et  38  gr.  les  jours  où  il  a  uriné  5  litres  et  8  litres,  n*a  eu  que 
20  gr.  et  12  gr.  d'urée  les  jours  où  l'excrétion  urinaire  atteignait 
4500  c.  c.  et  3600  c.  c. 

Nous  avons  mis  en  courbe  les  résultats  du  dosage  de  l'urée  et  la 
quantité  d'urine  excrétée  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Si  Ton  veut  bien  remarquer  que  dans  les  graphiques  où  nous 
avons  indiqué  la  température  bi-quotidienne  au  moment  des  accès, 
la  quantité  d'urée  et  la  quantité  d*urine  excrétées  en  vingt-quatre 
l^eures,  nous  avons  fait  correspondre  sur  une  même  ligne  horizon- 
tale, que  nous  nommons  ligne  de  niveau  physiologique  (pointillé 
blanc),  les  chiffres  exprimant  la  moyenne  normale,  savoir  :  21^  pour 
la  température,  30  gr.  pour  l'urée  et  1500  c.  c.  pour  Turine,  on  voit 
aussitôt  que,  dans  tous  nos  tracés,  en  thèse  générale,  la  courbe  de 
Turée  se  tient  au-dessous  ou  sensiblement  au  voisinage  du  niveau 
physiologique,  tandis  que  la  courbe  représentant  les  variations  de 
la  quantité  du  liquide  urinaire  se  tient  très  notablement  au-dessus. 
Ceci,  bien  entendu,  dans  Tensemble,  car  isolément  chaque  courbe 
diffère  des  autres  par  les  détails  et  s'en  rapproche  par  les  caractères 
généraux; 

Nous  n'avons  pas  cherché  en  dehors  de  l'urée,  d'une  manière 
régulière,  comment'  se  comportaient  les  autres  éléments  constitua 
tifs  de  Turine,  ou  les  matières  extractives.  Toutefois,  après  avoir 

i.  Dans  L'obs.  VII,  il  semble  que  la  polyurie  commeacée  est  arrêtée  par  les 
accès  fébriles;  bien  que  la  quantité  d'urine  éliminée  le  jour  oii  la  température 
s'élève  à  40^,5  dépasse  2000  c.  c,  puis,  après  une  chute,  la  courbe  reprend  sa 
marche  ascensionnelle. 


i 
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constaté  que  cette  diurèse  sans  augmentation  proportionnelle  de  la 
quantité  d'urée  n'était  pas  un  accident  fortuit,  nous  avons  cherché 
dans  quelques  cas  comment  se  comportait  Télimination  des  chlo- 
rures. 

Ceux-ci,  avait-on  dit,  varient  dans  Turine  des  paludéens  propor- 
tionnellement à  l'urée.  D'autre  part,  on  sait  qu'au  moment  de  la 
convalescence  des  maladies  aiguës  et  dans  la  polyurie  insipide,  on 
trouve  généralement  les  chlorures  augmentés.  Avec  l'aide  de 
M.  Ducamp,  nous  avons  dosé  plusieurs  fois  les  chlorures  et  nous 
les  avons  trouvés  notablement  augmentés,  toutes  les  fois  que  nous 
les  avons  cherchés  (Obs.  II,  III,  VIII).  Dans  ces  trois  observations 
l'excrétion  des  chlorures  par  l'urine  a  atteint  en  moyenne  20  gram- 
mes et  plus  dans  les  vingt-quatre  heures. 

G'estt  dire  que  leur  quantité  absolue  était  plus  que  le  double  de  la 
moyenne  physiologique.  Leur  augmentation,  était  indépendante  de 
celle  de  Turée,  qui  était  peu  accrue,  comme  nous  l'avons  dit  plus 
haut.  Elle  était  au  contraire  proportionnelle  à  la  quantité  d'urine 
éliminée  ^  Dans  l'observation  II  en  particulier,  il  y  a  eu  les  27,  28, 
29  et  30  septembre  élimination  de  5000, 4400,  8000, 3650  ce.  d'urine 
contenant  seulement  30  gr.,  20  gr.,  36  gr.  8  et  12  gr.  4  d'urée,  et 
32  gr.,  24  gr.  6,  65  gr.,  22  grammes  de  chlorures.  Le  chififre  65 
nous  a  paru  énorme,  et,  un  instant,  nous  nous  sommes  même 
demandé  s'il  n'y  aurait  pas  eu  là  quelque  cause  d'erreur.  Il  ne  faut 
pas  cependant  oublier  qu'il  n'est  pas  rare  dans  la  polyurie  de  voir 
la  proportion  des  chlorures  monter  de  15  à  30  grammes  par  jour 
(Démange),  et  que  Vogel  '  cite  l'exemple  d'un  malade  atteint  de 
diabète  insipide  dont  les  urines  contenaient  des  chlorures  en  abon- 
dance qui  un  jour  s'élevèrent  à  48  grammes  de  Nacl.  (29  grammes 
de  chlore),  et  celui  d'un  hydropique  chez  lequel,  au  moment  de 


1.  Depuis  que  ce  mémoire  a  été  remis  à  Timpression,  nous  avons  eu  Pocca- 
sion  d'examiner  au  laboratoire  de  THÔpital  général,  avec  MM.  Guibert  et  Banal, 
les  urines  de  deux  paludéens  provenant  de  la  Clinique  médicale  dirigée  par 
notre  collègue  M.  Baumel.  La  polyurie  ne  s'est  produite  que  chez  Tun  d'eux.  H 
y  a  eu,  quelques  Jours  après  Taccès,  augmentation  de  chlorures  chez  les  deux 
malades.  Chez  celui  qui  n'a  pas  eu  de  polyurie,  l'augmentation  a  été  peu  mar- 
quée d'une  façon  absolue,  mais  très  sensible  relativement  à  l'excrétion  uréique. 
Chez  le  malade  qui  a  présenté  de  la  polyurie,  Taugmentation  des  chlorures  dans 
Turine  des  vingt-quatre  heures  s'est  accentuée  avec  la  polyurie.  Les  huitième, 
neuvième  et  dixième  jours  après  l'accès,  le  malade  a  éliminé  1,900  c.  c, 
2,490  c.  c.  et  2,400  c.  c.  d'urine  contenant  26  gr.,  32  gr.,25  gr.  d'urée,  et  24  gr.7, 
27  gr.  et  24  gr.  5  de  chlorures.  11  est  sorti  de  l'hôpital  le  onzième  Jour;  il  était 
au  régime  ordinaire  depuis  le  neuvième  Jour.  Avant  l'atteinte  actuelle,  le  si^yet 
n'avait  jamais  eu  de  lièvres  intermittentes. 

2.  Neubauer  et  Vogel,  2«  éd.,  p.  469  de  la  traduction  française. 
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sa  diurèse,  les  urines  ont  contenu  pendant  trois  jours  consécatiSs 
55  grammes  de  chlorures. 

La  densité  de  Vurine  n'a  pas  varié  chez  nos  malades  en  raison 
inverse  de  la  quantité  de  liquide  urinaire  excrété,  comme  on  peut 
le  voir  dans  quelques-uns  des  tableaux  qui  accompagnent  nos  obser- 
vations. Bien  que  nous  n'ayons  étudié  que  l'excrétion  de  l'urée,  et 
parfois  celle  des  chlorures  entraînés  par  l'urine,  la  manière  indé- 
pendante dont  se  comporte  l'excfétion  de  ces  deux  éléments,  nous 
aide  à  comprendre  ce  phénomène  et  semble  pouvoir,  en  partie  du 
moins,  fournir  les  raisons. 

On  aura  remarqué  que  nous  n'avons  presque  pas  parlé  jusqu'à 
.maintenant  de  l'excrétion  urinaire  pendant  le  paroxysme  fébrile, 
ni  des  modifications  survenant  dans  la  quantité  ou  la  composition 
de  ce  liquide  immédiatement  après  l'accès.  C'est  que  généralement 
dans  cette  période  nous  n^avons  pu  obtenir  la  totalité  de  l'urine  des 
malades,  ni  préciser  suffisamment  la  période  de  Taccès  à  laquelle 
correspondait  l'urine  recueillie  ^  Les  échantillons  d'urines  que  nous 
avons  examinées  dans  ces  conditions  après  les  accès  ne  nous  ont 
pas  fourni  des  résultats  concordants  capables  d'amener  à  formuler 
des  conclusions  précises.  Parfois  l'urée  était  augmentée,  parfois 
diminuée.  Les  urines,  quelquefois  de  couleur  rouge  acajou  ou  de 
couleur  foncée,  avec  sédiments  uratiques,  ont  été  aussi  bien  souvent 
jaune  orangé,  limpides.  La  quantité,  tantôt  diminuée,  tantôt  aug- 
mentée, est  restée,  dans  quelques  cas,  normale  ou  voisine  de  la 
normale. 

Toutefois  ces  résultats  variables  ne  sauraient  être  attribués  uni- 
quement aux  conditions  défectueuses  dans  lesquelles  nous  étions 
placé  et  dont  nous  faisons  la  part.  Il  y  a  longtemps  en  effet  que  nous 

1.  Au  moment  où  nous  faisions  ces  recherches,  une  épidémie  de  fièvre  lypbolde 
sévissant  sur  la  garnison  de  Monlpellier  détermina  l'entrée  d*un  grand  nombre 
de  typlioîsants  dans  les  salies  qui  nous  étaient  conOées.  Les  soins  réclames  par 
ces  malades  constituaient  un  empêchement  matériel  à  la  surveiUance  conlinuell<^ 
nécessaire  pour  recueiUir  isolément,  les  jours  d'aoeès,  les  qaantités  d'uripe 
émises  aux  diverses  périodes  de  l'accès  et  celles  résultant  des  différentea  mic- 
tions qui  suivaient  la  fin  du  paroxysme.  Enfin,  à  Montpellier,  on  se  trouve  bien 
habituellement,  et  surtout  quand  il  y  a  de  l'embarras  des  premières  Toiea«  d'ad- 
ministrer aux  paludéens  un  éméto-cathartique  avant  la  quinine,  de  sorte  que 
si  le  type  et  la  forme  de  la  fièvre  permettaient  d'administrer  cette  môJicalion 
un  temps  suffisant  avant  le  moment  où  la  quinine  devait  être  donnée  ea  prévi- 
sion  de  l'accès  à  venir,  Tinteme  ou  le  chef  de  clinique  la  prescrivaient  dès  l'en- 
trée du  malade.  Dans  ces  cas,  non  seulement  les  malades  en  allant  à  la  garde- 
robe  perdaient  une  partie  de  leurs  urines,  mais  on  doit  aussi  penser  que  cette 
médicaiion  intervenait  pour  modifier  la  quantité  et  la  composition  de  Turine. 
Maigri  cet  inconvénient  au  point  de  vue  qui  nous  occupait,  nous  ne  nous  sommes 
pas  cru  autorisé  à  ne  pas  faire  bénéficier  les  malades  d'une  méthode  préconisée 
par  Texpérience  des  maîtres  de  TÉcole  de  Montpellier. 
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avons  déjà  constaté  que  les  règles  admises  sur  les  modifications  des 
caractères  de  Tunne  chez  les  paludéens  dans  les  diverses  périodes 
de  Taccès  et  immédiatement  après  le  paroxysme  fébrile,  subissent 
de  très  nombreuses  exceptions. 

Griesinger  et  plusieurs  autres  médecins  ont  fait  remarquer  avec 
raison  que  les  résultats  indiqués  par  différents  auteurs  sur  cette 
question  sont  souvent  en  désaccord.  Aussi  pour  notre  compte  per- 
sonnel serions-nous  porté  à  admettre,  plutôt  que  les  propositions 
classiques  sur  les  caractères  de  Turine  pendant  l'accès  franc  et 
immédiatement  après  celuî-ci,  Tidée  que  toute  Turologie  de  la 
fièvre  palustre  est  à  revoir  et  à  reprendre.  Comparez  à  ce  point 
de  vue  notre  graphique  X,  avec  les  graphiques  III,  IV,  VU,  VIIL 
Dans  Tobservation  X,  il  y  a  une  vraie  débâcle  d'urée,  après  l'accès 
{sans  polyurie  à  ce  moment.  Cette  opinion  a  d*ailleurs  été  déjà 
exprimée  par  Lecorché  et  Talamon  (Études  médicales  faites  à  la 
maison  de  santé,  1881^  p.  382)  et  plus  récemment  par  Chauffard 
{Des  crises  dans  les  maladies^  Th.  d'Âg.  Paris,  1886).  Dans  cet 
ordre  d'idées,  citons  aussi  Corre,  qui,  dans  son  Traité  des  malor 
dies  des  pays  chauds^  paru  cette  année,  a  beaucoup  plus  tenu 
compte  des  exceptions  subies  par  les  règles  classiques  qu'on  ne  le 
fait  d*habitude. 

Après  cette  digression  nécessaire  pour  expliquer  les  raisons  qui 
nous  ont  empêché  de  parler  des  modifications  dé  l'urine  pendant 
Taccès,  et  d'y  chercher  des  indications  diagnostiques  de  l'évolution 
ultérieure  du  syndrome  urologique  après  le  paroxysme,  revenons 
à  cette  polyurie  aiguë,  insipide  que  nous  avons  vu  se  déclarer 
souvent  après  les  accès  et  tâchons,  si  possible,  d'en  pénétrer  la 
nature. 

Nature  de  la  polyurie  aigué  consécutive  aux  accès  palustres 
francs.  —  En  dehors  des  caractères  intrinsèques  de  cette  polyurie 
déjà  étudiés  plus  haut,  il  est  d'autres  conditions  de  ce  phénomène 
qu^il  serait  nécessaire  de  connaître  pour  pénétrer  sa  nature.  Nous 
chercherons  donc  à  résoudre  le  problème  après  avoir  examiné  suc- 
cessivement les  questions  suivantes  : 

lo  Quelle  est  sa  fréquence? 

2"  Est-il  des  circonstances  particulières  tenant  au  malade,  à  la 
maladie,  au  milieu,  qui  permettent  de  prévoir  les  conditions  qui 
favoriseraient  l'abondance  de  la  diurèse  et  celles  qui  empêche- 
raient sa  production? 

3"*  Cette  polyurie  doit-elle  être  rapprochée  de  la  polyurie  chro- 
nique que  l'on  voit  s'établir  assez  fréquemment  chez  les  paludéens 
à  la  période  de  cachexie? 
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iP  Doit-elle  être  rapprochée,  au  contraire,  de  la  polyurie  critique 
observée  après  les  fièvres  éphémères  où  prolongées,  ou  n'est-elle 
même  qu*un  simple  phénomène  critique? 

Notre  expérience  personnelle,  reposant  sur  un  nombre  d'obser- 
vations insuffisant,  ne  nous  permet  pas  de  trancher  ces  questions 
d'une  façon  catégorique.  Nous  devons  donc  nous  contenter  d^y 
répondre  avec  prudence  et  ne  formuler  des  conclusions  que  sous 
réserves. 

1^  Il  est  d'abord  moins  aisé  qu'il  ne  semble  à  première  vue  d'in- 
diquer la  fréquence  relative  des  cas  dans  lesquels  cette  polyurie 
existe  et  de  ceux  dans  lesquels  elle  n'existe  pas.  En  effet,  entre  les 
cas  bien  tranchés,  dans  un  sens  ou  dans  Tautre,  viennent  se  ranger 
les  cas  intermédiaires  plus  difficiles  à  apprécier.  Pour  se  rendre 
bien  compte  de  l'opposition  qui  peut  exister  entre  TexcrétioD 
urinaire  de  deux  paludéens  après  la  disparition  des  accès  francs, 
on  n'a  qu'à  comparer  nos  premières  courbes  (obs.  II,  Ilï,  lY)  avec 
notre  dernier  graphique  (obs.  XII),  placé  à  la  fin  de  ce  travail, 
pour  que  l'on  puisse  d'un  coup  d'œil  saisir  le  contraste.  Chez  ce 
dernier  malade  point  de  polyurie  (c'est  à  peine  si  l'avant-demier 
jour  il  urine  1800  ce),  la  courbe  de  l'urine  se  tient  au-dessous  de 
la  ligne  de  niveau  physiologique  et,  contrairement  aux  autres  gra* 
phiques,  la  courbe  de  l'urée  se  tient  au-dessus.  Mais,  entre  ces  cas, 
nets,  bien  tranchés,  combien  de  cas  dans  lesquels,  soit  les  écarts 
dans  la  quantité  du  liquide  recueilli  chaque  jour,  soit  les  carac- 
tères peu  accentués  de  la  polyurie,  rendent  l'appréciation  difficile» 

Nous  avons  rapporté  onze  observations,  dans  lesquelles  nous 
avons  constaté  une  polyurie  assez  nette  après  la  disparition  des 
accès.  Or,  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  depuis  que  notre 
attention  a  été  fixée  sur  ce  point,  nous  avons  eu  l'occasion  d'étudier 
l'excrétion  urinaire  chez  34  paludéens. 

La  proportion  serait  donc  ici  de  1  sur  3,  mais  ce  chiffre  n'a  qu'une 
valeur  relative  et  entièrement  contingente.  Non  seulement  ce 
nombre  n'est  pas  assez  considérable,  mais  encore,  parmi  les  faits 
que  nous  avons  recueillis,  tous  ne  sont  pas  également  probants  et 
aussi  nettement  démonstratifs  les  uns  que  les  autres. 

Sur  les  onze  observations  que  nous  apportons,  les  six  premières  et 
la  huitième  offrent  des  exemples  de  cette  polyurie  aiguë  beaucoup 
plus  caractéristiques  que  les  deux  dernières.  Dans  l'observation  IX,. 
contrairement  à  ce  que  nous  avons  généralement  trouvé,  la  pro- 
portion d'urée  par  litre  augmente  en  même  temps  que  la  polyurie 
s'accentue. 

Le  graphique  accompagnant  cette  observation  montre  encore  que 
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la  polyurie  après  la  fièvre  peut  s'accompagner  d*une  azotarie  pro- 
gressivement plus  prononcée  qu*au  voisinage  de  l'accès  et  que,  dans 
certains  cas^  l'on  peut  voir  augmenter  simultanément  et  la  quantité 
d*unne  et  la  quantité  d'urée  par  litre  excrété. 

2^  La  connaissance  de  la  quantité  du  liquide  urinaire  ne  peut, 
envisagée  isolément,  permettre  de  ^  rendre  compte  de  l'excrétion 
uréique  consécutive  aux  paroxysmes  fébriles.  Chez  des  individus  jeu- 
nes, vigoureux,  n'ayant  que  depuis  peu  de  temps  des  accès  intermit- 
tents, nous  avons  constaté  en  elTet  que  la  polyurie  survenant  après 
les  accès  peut,  avec  un  caractère  extérieur  d*acuité  beaucoup  moindre, 
amener  une  azoturie  plus  considérable.  Ainsi  chez  Bon...  (obs.  IX), 
les  3  derniers  jours,  qui  sont  les  9^,  lO  et  11*  après  l'accès,  l'urée 
excrétée  s*est  élevée  de  20  gr.  à  30  et  40  gr.  et  l'urine  ne  monte  que 
de  1700  à  2050  et  à  2250  ce.  Chez  Schust...,  nous  voyons,  avec 
4100  c.  c.  d'urine,  l'urée  ne  s'élever  le  9*  jour  après  l'accès  qu'à 
24  gr.  et  le  surlendemain  avec  3050  c.  c.  s'élever  à  32  gr.  Cependant 
nos  deux  malades  étaient  jeunes,  vigoureux  (vingt,  vingt-quatre 
ans),  sensiblement  dans  les  mêmes  conditions,  l'un  terrassier,  l'autre 
maçon,  et  soumis  depuis  peu  tous  les  deux  à  l'influence  de  l'impa- 
ludisme.  On  peut  comparer  aussi,  à  ce  point  de  vue,  l'obs.  II,  où 
on  trouve  36  gr.  d'urée  seulement  dans  8  litres  d'urine  et  12  gr. 
dans  3650  c.  c.  Le  malade  qui  fait  le  sujet  de  cette  observation  était 
un  boulanger  âgé  de  quarante  ans,  ayant  une  bonne  santé  habituelle, 
chez  lequel  les  accidents  ne  remontaient  qu'à  6  jours  au  moment 
où  il  est  entré  à  l'hôpital,  qu'il  a  voulu  quitter  après  un  court 
séjour. 

Faut-il  chercher  dans  l'alimentation,  les  boissons,  la  cause  de  ces 
différences?  Nos  malades  étaient  soumis  tous  à  peu  près  au  même 
régime. 

En  général,  quand  ils  entraient  en  pleine  période  fébrile,  nous  les 
soumettions  à  la  diète  lactée  avec  bouillon,  vin,  potage;  limonade 
comme  tisane.  Puis,  quand  l'apyrexie  était  bien  établie,  ils  étaient 
alimentés  progressivement.  Chez  les  malades  jeunes  principalement, 
qui  n'avaient  présenté  que  durant  peu  de  temps  des  accès  palustres 
et  avaient  été  soumis  à  la  médication  évacuante,  l'appétit  se  réveil- 
lait très  vite,  et  ils  réclamaient  bientôt  d'être  mis  complètement  au 
régime  ordinaire,  c'est-à-dire  d'avoir  le  maximum  de  l'alimentation 
accordée  à  l'hôpital.  Cela  ne  leur  était  accordé  que  quelques  jours 
après  que  la  fièvre  avait  disparu. 

Chez  aucun  malade  nous  n'avons  remai*qué  qu'une  soif  bien  accusée^ 
ou  la  polydypsie  précédât  la  polyurie.  L'alimentation  ne  nous  a  pas 
paru  non  plus  influencer  sensiblement  la  proportion  de  l'urée  con- 
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tenue  dans  l'urine.  Tout  au  plus  pourrait-on  dire  que  nos  malades 
ont  eu  moins  d'urée  quand  ils  étaient  au  r^ime  lacté,  maison  remar- 
quera que  cette  objection  se  réfute  facilement  à  la  lecture  des  gra- 
phiques. En  eiïet,  en  consultant  les  tracés  et  en  les  rapprochant  des 
.observations,  on  voit  que  plusieurs  fois  l'urée  est  plus  abondante 
dans  l'urine  des  vingt-quatre  heures  immédiatement  après  l'accès, 
avant  l'apparition  de  la  polyurie,  au  moment  où  le  malade  est  au 
régime  lacté,  que  plus  tard,  quand  il  commence  à  s'alimenter.  Cette 
excréi  ion  d'urée  plus  abondante  se  rattache  alors  aux  modifications 
survenues  dans  les  mutations  nutritives  pendant  la  péiiode  des 
accès.  Dans  notre  observation  X,  nous  avons  déjà  dit  plus  haut 
qu'il  y  eut  une  véritable  débâcle  d'urée,  deux  jours  après  l'accès.  Le 
malade  qui,  à  ce  moment  n'avait  une  nourriture  que  peu  azotée, 
excrète  un  jour  44  gr.  et  le  lendemain  56  grammes  d'urée,  tandis 
que  la  quantité  d'urine  est  relativement  abondante.  (Voy.  Tableau  X.) 

La  diurèse  a-t-elle  été  provoquée  par  le  régime  lacté  relatif  auquel 
nos  malades  ont  été  d'abord  soumis?  La  marche  de  la  diurèse  nous 
empêche  de  le  penser  ou  du  moins  d'attribuer  une  influence  de 
quelque  importance  au  lait  pris  par  les  malades;  les  urines  en  effet 
étaient  moins  abondantes  précisément  au  début.  D'ailleurs  le  malade 
de  Tobs.  IV,  qui  a  eu  une  polyurie  caractéristique,  et  celui  de  Tobs. 
XII,  qui  n'en  a  pas  eu,  n'ont  pas  été  soumis  à  ce  régime. 

En  résumé  nous  ne  savons  pas  quelles  sont  les  raisons  à  invoquer 
pour  expliquer  les  différences  présentées  par  la  polyurie;  toutefois 
la  durée  des  accidents  antérieurs  parait  influencer  la  production  de 
ce  phénomène.  La  polyurie  aiguë  semble  avoir  une  évolution  plus 
nette,  mieux  tranchée,  quand  l'impaludisme  est  encore  récent,  mais 
nous  ne  pourrions  ici  défendre  cette  supposition  sur  l'existence  de 
faits  assez  nombreux. 

S""  Il  ne  parait  pas  que  la  polyurie  dont  nous  essayons  de  faire 
l'étude  d'après  les  faits  que  nous  avons  recueillis,  soit  de  même  nature 
que  la  polyurie  des  cachectiques  paludéens.  Toutefois  nous  admet- 
tons,  d'après  la  manière  dont  l'excrétion  urinaire  suivie  pendant 
quelque  temps  s'est  comportée  chez  plusieurs  de  nos  malades,  dont 
nous  n'avons  pas  rapporté  les  observations  parce  qu'elles  n'étaient 
pas  assez  caractéristiques,  que  les  accès  de  fièvre  intermittente  peu- 
vent  laisser,  chez  les  sujets  qui  en  ont  été  frappés,  un  trouble  plus  ou 
moins  persistant  de  la  diurèse.  Ce  trouble  se  traduit  par  les  quantités 
inégales  de  liquide  urinaire  qui  filtrent  à  travers  le  rein  dans  les 
vingt-quatre  heures  et  qui  peuvent  osciller  pendant  plusieurs  jours 
autour  du  niveau]  physiologique,  mais  ont  souvent  d'une  façon  irré- 
gulière  et  pendant  une  série  de  jours  de  la  tendance  à  le  dépasser. 
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Il  est  très  probable  en  effet  que,  avant  que  la  polyurie  paludique 
chronique  se  sdt  établie  assez  nettement  pour  frapper  l'attention  des 
malades  et  les  amener  à  demander  Tavis  des  médecins,  il  doit  y  avoir 
des  troubles  de  la  diurèse,  plus  ou  moins  marqués^  amenant  progrès* 
sivement  l'état  chronique.  (Voy.  plusieurs  des  graphiques  repro* 
duits  à  la  fin  de  ce  mémoire  et  en  particulier  l'obs.  VIH.)  Nous 
admettons  comme  possible  que  le  paludisme  puisse,  à  un  certain 
degréy  faire  sentir  cet  effet  dès  les  premières  attaques  chez  quelques 
malades. 

Nous  sommes  maintenant  conduit,  après  avoir  passé  ainsi  rapide- 
ment en  revue  les  trois  premières  questions  que  nous  nous  sommes 
posées  plus  haut,  pour  arriver  à  pénétrer  la  nature  de  la  polyurie 
aiguë  consécutive  aux  accès  palustres,  à  examiner  la  quatrième 
question  : 

4®  Cette  polyurie  doit-elle  être  rapprochée  de  la  polyurie  critique 
observée  après  les  fièvres^  éphémères  ou  prolongées^  ou  même  con- 
stiii^-t'elle  un  phénomène  critique? 

L'aspect  des  graphiques,  qui  traduisent  à  l'œil,  dans  leur  en- 
semble, la  marche  du  phénomène  observé,  semblent  bien  à  pre- 
mière vue  devoir  foire  incliner  vers  cette  idée,  surtout  si  Ton  con- 
sidère plus  spécialement  la  courbe  de  Turine  (dans  les  graphiques  I, 
II,  III,  IV,  V,  VIII).  L'ascension  plus  ou  moins  brusque  de  la  courbe 
qui  marche  uno  ienore^  vers  son  fastigium,  sa  chute  rapide,  après 
qu'elle  a  touché  le  sommet,  sa  tendance  à  rejoindre  le  niveau  phy« 
siologique,  voilà  bien  les  caractères  que  nous  sommes  habitués  à 
trouver  dans  les  courbes  par  lesquelles  s'inscrivent  d'ordinaire  la 
naissance  et  l'évolution  des  phénomènes  critiques,  en  particulier 
celles  du  syndrome  urologique. 

Mais  il  convient  de  ne  pas  s'en  tenir  à  cette  première  impression 
résultant  d'une  simple  analogie  de  forme,  et  nous  devons  chercher 
si  les  autres  conditions  du  phénomène  viennent  confirmer  cette 
idée. 

Depuis  quelque  temps,  en  effet,  on  ne  se  contente  plus  comme 
autrefois  de  noter  la  quantité  et  l'aspect  des  sécrétions  plus  ou 
moins  abondantes  qui  accompagnent  les  crises  ou  marquent  le 
début  de  la  convalescence  des  maladies  fébriles,  on  veut  encore 
savoir  leur  composition,  surtout  quand  il  s'agit  de  l'urine. 

C'est  ainsi  que  les  recherches  de  Murchison  *,  A.  Robin  %  Chauf- 

1.  Traité  de  la  fièvre  typhoïde,  Y.  aussi  Guéneau  de  Mussy,  Traité  théorique  et 
pratique  de  la  fièvre  typhoïde.  Cliniqite  médicale,  t,  III,  1884. 

2.  Robin,  La  fièvre  typhoïde.  Essai  d'urologie  clinique.  Th.  de  Paris,  1877,  p.  145 
et  seq. 
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fard  ',  Qainquaud,  nous  ont  mieux  fait  connaître  les  conditions  de 
la  polyurie  au  moment  de  la  convalescence  de  la  fièvre  typhoïde; 
celles  de  Pibram  et  Robitschek  *,  Lécorché  ont  permis  de  se  rendre 
compte  du  syndrome  urologique  dans  le  c  relapsing  fever  »  ;  enfin, 
tout  récemment,  Binet,  dans  une  très  intéressante  étude»  a  cherché 
à  préciser  les  caractères  de  la  polyurie  dans  la  convalescence  des 
maladies  aiguës  '. 

Dans  la  fièvre  typhoïde  d'intensité  moyenne,  la  polyurie  au  moment 
de  la  défervescence  et  au  début  de  la  convalescence  varie  d'ordinaire 
entre  2  litres  et  3  1.  1/2.  Elle  peut  s*élever  beaucoup  plus  haut, 
6  litres.  La  densité,  moins  élevée  qu'à  la  première  période,  est  encore 
au-dessus  de  la  moyenne;  l'urée  diminue  légèrement,  relativement 
aux  périodes  précédentes...  Les  chlorures  et  les  matières  extractives 
augmentent  et  s'élèvent  sensiblement  au-dessus  du  taux  normal 
(À.  Robin,  Thèse  citée,  p.  151). 

Binet,  dans  son  travail  (dont  nous  n'avons  eu  connaissance  que 
bien  après  que  nous  avions  constaté  chez  nos  malades  les  faits 
relatés  plus  haut),  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

c<  Dans  les  maladies  aiguës,  si  la  fièvre  a  été  modérée,  l'augmenta- 
tion des  urines  au  moment  de  la  défervescence  ne  dépasse  guère  la 
normale  et  il  n'y  a  pas  à  proprement  parler  de  polyurie. 

«  La  polyurie  de  la  convalescence  oscille  généralement  entre  2 1. 1/2 
et  3  1. 1/2.  La  durée  est  habituellement  en  rapport  avec  celle  de  la 
fièvre.  Parfois  même,  la  polyurie  offre  après  la  convalescence  une 
persistance  telle  qu'elle  peut  en  imposer  pour  un  diabète  insipide 
et  nécessiter  un  traitement  spécial.  L'époque  à  laquelle  la  quantité 
des  urines  augmente  est  variable.  Quand  le  cycle  morbide  est  court, 
le  relèvement  des  urines  précède  souvent  et  annonce  la  déferves- 
cence. Dans  les  formes  simples  et  dans  les  formes  graves  et  pro- 
longées de  la  pneumonie,  il  a  lieu  généralement  à  la  fin  de  la  défer- 
vescence ou  plusieurs  jours  après,  t^ 

Or  voyons  ce  qui  se  dégage  de  l'ensemble  des  faits  que  nous 
avons  réunis  sur  la  polyurie  aiguë  qui  se  montre  assez  fréquemment 
après  les  accès  francs  du  paludisme  aigu. 

Cette  polyurie  ne  suit  pas  immédiatement  la  chute  de  la  tempé- 
rature :  elle  se  déclare  un  temps  variable  après  que  le  malade  est 


1.  Chaulîard,  De  deux  signes  de  la  convalescence  franche  dans  la  fièvre  typhc^dt, 
(BtU.  Soc,  clin,  de  Paris,  1882,  p.  248,  et  discussion  par  Quinquaud.) 

2.  Prager  Vierteljahrschrifi,  t.  ai,  an,  av.  —  Lécorché,  art.  ReLApauio  rivn 
du  Dictioanaire  encyclopédique,  et  Traité  du  diabète,  Paris,  1877. 

3.  Etude  sur  la  polyurie  de  la  convalescence  des  maladies  aiguto.  (Jttfv.  mid. 
Suisse  romande,  1883.  Analyse  in  R.  S.  M.,  XXIX,  556.) 


A.  MOSSiS.  —  RECHERCHES  SUR  L'EXCRÊTION  URINAIRE        985 

en  pleine  apyrexie.  Elle  varie  de  2 1. 1/2  à  3 1. 1/2,  atteint  ou  dépasse 
assez  souvent  4  litres,  a  pu  arriver  à  5  litres  et  môme  à  8  litres. 

La  densité  est  très  variable  :  elle  ne  diminue  pas  proportionnelle- 
ment à  la  quantité  d'urine  émise  et  parait,  jusqu'à  un  certain  point, 
indépendante  de  la  quantité  d*urée  contenue  dans  le  liquide  uri- 
naire  *. 

L'urée  non  seulement  diminue  par  litre  quand  la  diurèse  s*éta- 
blit  (ce  qui  se  comprendrait  assez  bien),  mais  encore  sa  quantité 
totale  pour  les  vingt-quatre  heures  a  pu  être  moindre  que  dans  la 
période  plus  voisine  des  accès;  elle  a  pu  même  descendre  parfois 
au-dessous  du  niveau  physiologique.  Cette  variation  en  quelque 
sorte  inverse  dans  la  marche  de  ces  deux  phénomènes  importants 
(excrétion  d'urée,  élimination  d'eau  par  les  voies  urinaires)  fait  que, 
au  moment  où  la  polyurie  s'établit,  on  voit  les  courbes  de  l'urée  et 
de  l'urine  se  couper,  dans  la  plupart  des  tracés,  Turée  subissant  une 
diminution^  tandis  que  Teau  augmente  plus  ou  moins  abondam- 
ment. 

Plusieurs  de  nos  graphiques  sont  caractéristiqpies  à  ce  point  de 
vue. 

Donc  à  ne  considérer  que  Turée,  élément  très  important  dans  le 
S}'ndrome  urologique,  on  voit  que  la  polyurie  dont  nous  nous  occu- 
pons n'a  pas  pour  effet  de  débarrasser  l'organisme  d'une  quantité 
surabondante  de  ce  produit,  accumulé  pendant  la  maladie.  Elle 
n'offre  donc  pas,  à  cet  égard,  le  caractère  d'une  sécrétion  critique. 

Par  contre  nous  avons  vu  dans  plusieurs  observations  les  chlorures 
être  éliminés  en  grande  abondance  par  cette  diurèse. 

Un  phénomène  de  même  ordre  s'observe  dans  la  convalescence 
de  la  fièvre  typhoïde. 

11  serait  bien  intéressant  de  savoir  si  cette  quantité  d*eau  entraîne 
au  dehors  des  principes  toxiques,  retenus  dans  Torganisme  ou  aug- 
mentés de  quantité  durant  la  période  fébrile,  en  un  mot  de  savoir  si 
la  toxicité  urinaire  est  plus  grande  au  moment  de  cette  diurèse  qu'elle 
n'est  après  sa  disparition,  ou  bien  si,  au  contraire,  la  courbe  de  la 
toxicité  varierait  comme  celle  de  l'urée. 

Les  recherches  de  MM.  Bouchard,  Lépine  et  Guérin  ont  moutré 
que  la  toxicité  urinaire  augmente  dans  les  maladies  aiguës;  il  est 
probable  à  priori  qu'il  doit  en  être  de  même  dans  la  fièvre  palu- 
déenne, maladie  félorile  et  infectieuse.  Cependant  ce  serait  un  point 
à  vérifier  d'abord,  puis  il  resterait  à  examiner  les  variations  de  cette 


1.  C'était  même  là  un  phénomène  qui  d'abord  nous  surprit  un  peu  et  nous 
porta  à  faire  surveiller  les  malades. 
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toxicité  immédiatement  ^près  l'accès  et  au  moment  de  la  polynrie, 
quand  celle-ci  se  produit. 

Ce  sont  là  des  recherches  délicates,  dABdles,  que  nous  ne  pou- 
vions faire  au  moment  où  nous  avons  observé  nos  malades,  mais 
que  nous  nous  proposons  de  tenter  si  l'occasion  se  présente  à  nou- 
veau *. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ce  dernier  point,  en  attendant  que  la  valeur  de 
la  polyurie  aiguë,  consécutive  aux  accès  de  fièvre  intermittente  légi- 
time, puisse  être  nettement  établie  et  interprétée,  nous  croyons  pou- 
voir dire  que,  ]e  moment  où  ce  phénomène  se  produit  comme  ses 
autres  caractères  ne  paraissent  pas  devoir  lui  assigner  la  valeur  d'un 
phénomène  critique  proprement  dit.  Elle  se  rapproche  cependant 
des  syndromes  critiques  par  son  évolution  et  sa  durée  ;  on  peut 
même  sans  inconvénient  admettre  que,  dans  certains  cas,  il  puisse  se 
produire  une  polyurie,  méritant  le  nom  de  critique  :  celle  que  nous 
venons  d'étudier  mérite  plutôt  d'être  rangée  parmi  les  phénomènes 
de  la  convalescence.  Elle  se  rapproche  par  ses  caractères,  sa  marche, 
sa  durée,  ses  allures  générales  et  même  ses  variations  de  la  polyurie 
de  la  convalescence  des  maladies  fébriles  aiguës.  (Voy.  les  Réflexions 
et  Remarques  qui  suivent  les  observations  placées  à  la  fin  de  ce 
mémoire,  en  particulier  Tobs.  I,  II,  III,  IV,  V.) 

Arrivé  à  ce  point,  nous  résumerons  dans  quelques  propositions 
les  résultats  qui  paraissent  se  dégager  de  l'étude  qui  précède.  Nous 
donnerons  ensuite  comme  pièces  justificatives  les  observations  sur 
lesquelles  elle  s'appuie. 

Conclusions,  —  1**  L'urologie  de  la  fièvre  palustre  mérite  d'être 
reprise. 

2^  Les  pi*oposilions  classiques  sur  les  caractères,  la  marche  du 
syndrome  urologique  pendant  les  paroxysmes  et  après  Taccès  subis- 
sent de  fréquentes  exceptions.  Elles  ne  peuvent  être  données 
comme  règles  que  sous  réserves. 

3"^  A  la  suite  des  accès  de  fièvre  intermittente  la  glycosurie  peut 
se  montrer,  mais  elle  constitue  un  accident  rare  et  ordinairement 
transitoire. 

4''  La  glycosurie  qui  se  montre  dans  ces  circonstances  parait  tenir 
surtout  aux  conditions  inhérentes  à  l'individu  et  résultant  d'un  état 


1.  Noas  avons  essayé  tout  récemment  de  vérifier  ce  point  intéressant  de 
pathologie  générale.  Les  conditions  trop  défectaeuses  dans  lesquelles  nous  étions 
placé  nous  ont  forcé  d'y  renoncer. 


A.  MOSSÉ.  —  RECHEACHfiS  SUH  L'eXC^ÉTION  URINÂIRE        967 

de  Torganisme  passager  ou  permanent.  (Diathèse  arthritique,  lacta* 
lion,  état  de  la  nutrition,  etc.  *.) 

5^  L'intoxication  tellurique  n'a  dans  sa  production  qu'un  rôle 
secondaire,  puisque,  chez  les  paludéens  cachectiques  et  dans  les  cas* 
de  fièvre  intermittente  pernicieuse,  la  glycosurie  ne  paraît  pas  être 
plus  fréquente  que  dans  Timpaludisme  moins  grave  ou  moins  invé- 
téré. 

6®  Après  les  accès  de  fièvre  intermittente,  il  est  fréquent,  mais  non 
constant  de  voir  survenir  une  polyurie  aiguë.  La  quantité  d'urine 
émise  varie  alors  de  2  lit.  d/2  à  3  lit.  1/2  ou  4  litres  dans  les  vingt- 
quatre  heures. 

7**  Cette  polyurie  aiguë  ne  s'accompagne  pas  d'ordinaire  d'une 
azoturie  proportionnelle.  Elle  ne  doit  pas  cependant  être  regardée 
comme  une  hydrurie  simple.  Dans  tous  les  cas  où  nous  avons  ana- 
lysé les  chlorures,  ces  sels  étaient  contenus  en  grande  abondance 
dans  l'urine  *. 

8*  Par  son  allure  et  par  ses  caractères,  cette  polyurie  se  rap- 
proche plutôt  des  polyuries  observées  dans  la  convalescence  des 
maladies  aiguës,  dont  elles  marquent  souvent  le  début,  qu'elle  ne 
constitue,  à  proprement  parler,  un  syndrome  critique. 

9®  Pour  mieux  pénétrer  sa  nature,  il  serait  utile  de  savoir  si  cette 
polyurie  s'accompagne  d'une  augmentation  de  la  toxicité  urinaire. 

10°  Au  point  de  vue  séméiologique,  on  ne  doit  pas  oublier  que  le 
paludisme  porte  ses  effets  sur  le  rein  et  sur  le  foie;  que,  à  la  suite 
des  accès  palustres,  l'urine  peut  contenir  soit  de  la  glycose,  soit  de 
lalbumine,  et  enfin  que,  chez  les  vieux  impaludés,  il  peut  s'établir 
une  vraie  polyurie  chronique. 

L'examen  de  Turine  s'impose  donc  à  la  suite  des  accès  intermit- 

1.  U  ne  faut  pas  oublier  aussi  de  faire  entrer,  sans  doute,  en  ligne  de  compte 
le  régime  alimentaire  des  individus  impaludés.  Et  peut-être  serait-ce  dans  cette 
cause  extrinsèque  qu'on  pourrait  trouver,  en  partie,  la  raison  des  cas  relative- 
ment si  nombreux  de  glycosurie  palustre  rapportés  par  quelques  auteurs,  en 
particulier  par  Burdel  (de  Vierzon). 

2.  Le  fait  signalé  par  Sidney  Ringer  d'après  Tobservation  d'un  malade,  que  le 
sulfate  de  quinine  dissocierait  les  éléments  de  la  fièvre,  d'une  part  l'augmenta- 
tion de  température  qu'il  fait  disparattre,  d'autre  part  l'augmentation  des  ma- 
tières cxcrémentitielles  qu'il  laisserait  subsister  et  qui  paraîtraient  dans  l'urine 
au  moment  précis  où  l'accès  aurait  éclaté  si  on  n'avait  pas  institué  la  médica- 
tion qniniqoe,  mérite  d'être  confirmé.  Redenbacher  avait  déjà  signalé  ce  même 
phénomène;  Roux  semble  dans  un  récent  traité  l'admettre  comme  établi. 
(V.  S.  Ringer,  On  the  connexion  between  beat  of  the  body  and  the  excreted 
amounts  of  urea,  cblorid  of  sodium  and  urinary  whater  during  a  fit  of  agoe. 
Medic,  chirur.  Transaction,  1859,  vol.  XUI,  p.  390,  et  Roux,  Traité  des  maladies  des 
pays  chauds,  1886,  p.  260.)  Les  observations  de  ce  genre  sont  cependant  bien 
rares;  et  ce  que  nous  avons  vu,  nous  parait  être  en  opposition  avec  cette  opi- 
nion. (Voyez  les  remarques  qui  suivent  notre  obe.  Ill^  p.  975.)  ' 
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tenta.  Il  doit  être  foit  d'autant  plus  soigneusement  et  répété  d'autant 
plus  souvent  que  Ton  constate  l'apparition  brusque  ou  progressive 
d'une  polyurie  plus  ou  moins  abondante.  La  polyurie  survenant 
dans  ces  conditions  peut  ôtre  critique  ou  appartenir  déjà  à  la  con- 
valescence; par  suite,  si  elle  ne  se  prolonge  pas,  son  pronostic  est 
favorable. 

Remarques.  —  Avant  de  donner  nos  observations,  il  nous  reste 
deux  remarques  à  soumettre  au  lecteur  au  sujet  de  la  polyurie 
présentée  par  plusieurs  de  nos  malades  et  du  traumatisme  dont  l'un 
d'eux  avait  souffert.  Nos  remarques  prennent  naissance  dans  les 
communications  de  M.  le  professeur  Vemeuil  qui  nous  ont  fait 
entreprendre  le  travail  que  nous  publions  aujourd'hui. 

a.  M.  le  professeur  Verneuil  a  appelé  l'attention  sur  ce  fait  qae  le 
traumatisme  peut  être  l'occasion  du  retour  des  accès  de  fièvre  chez 
les  impaludés.  Les  traumatismes  qui  portent  directement  ou  indi- 
rectement leur  action  sur  l'extrémité  céphalique  déterminent  assez 
fréquemment  de  la  polyurie.  Les  caractères  de  cette  polyurie  '  ne 
sont  pas  d'ordinaire  ceux  de  la  polyurie  que  nous  venons  d'étu- 
dier. Le  diagnostic  serait  donc  sans  doute  peu  diCQcile  dans  les  cas 
où  les  deux  circonstances  indiquées  plus  haut  (retour  d'accès  inter- 
mittents après  un  traumatisme  et  polyurie)  se  rencontreraient  chez 
un  même  individu  ;  mais  il  faudrait  songer  à  le  foire. 

Dans  tous  les  cas  on  doit  être  prévenu  qu*à  la  suite  de  l'accès 
franc  de  Timpaludisme  on  peut  voir  survenir  assez  souvent  une 
polyurie  plus  ou  moins  abondante. 

6.  M.  Vemeuil  avait  appelé  aussi  l'attention  sur  l'influence  réci- 
proque que  le  paludisme  et  le  traumatisme  peuvent  avoir  l'un  sur 
l'autre,  au  point  de  vue  de  l'éclosion,  de  la  marche  et  du  pronos- 
tic des  accidents^  de  chacun  de  ces  deux  états  morbides,  quand  ils 
coexistent  chez  un  même  sujet.  Nous  n'avons  pas  eu  l'occasion 
d'étudier  cette  question.  Quant  à  notre  malade  de  Fobservation  I, 
qui  a  eu  son  premier  accès  en  sortant  de  l'hôpital  d'Âigues-Mortes, 
où  il  était  resté  pendant  près  de  trois  semaines  à  la  suite  d'un  trau- 
matisme ayant  probablement  déterminé  une  fracture  de  côtes,  il 
n'est  pas  besoin  de  faire  intervenir  le  traumatisme  pour  expliquer 
les  accidents.  Le  milieu  suffisait  amplement,  comme  nous  Tarons 
vu.  Cependant  on  peut  admettre  que  le  traumatisme  a  diminué  la 
résistance  du  sujet  à  l'intoxication  palustre. 


i.  V.  Lécorché,  Traité  du  diabète. 
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Expliealioii  det  lignti  de  eonerntion  tmplof/eM  daiit  Iti  grapUgiiu. 


Obb.  I.  —  Ck)UBt...  Bernard,  trente-quatre  ans,  terrassier,  habita  Mont- 
pellier depuis  Tln^t-trols  ans;  est  allé  se  placer  comme  homme  de  peine 
à  Aig^uee-Mortefl,  le  î  août  1S3S.  Le  8  août,  à  la  suite  d'un  traumatisme 
ayant  entraîné  une  fracture  de  cAte  (f),  il  est  admis  à  l'hôpital  de  cette 
ville.  Il  sort  le  25  du  même  mois  et  éprouve  immédiatement  après  sa 
sortie  un  accès  de  fièvre  peu  marqué. 

Le  26,  second  accès. 

Le  27,  apyrexie.  Le  26,  nouvel  accès. 

Le  29  août,  Bernard  se  fait  recevoir  à  l'b&pital  de  Montpellier,  où  il  est 
admis  salle  Saint-Lazare,  n°  34,  dans  le  service  que  nous  dirigions  à  ce 
moment  et  où  il  arrive  en  plein  aocès  de  fièvre.  L'aooèa  a  débuté  par 
du  tremblement,  suivi  des  périodea  ordinaires  de  chaleur.  A  trois  heures 
de  l'après-diner,  pendant  ce  tort  accès,  le  thermomètre  placé  dans  l'ai»- 
8ellea'élèveà41°,8. 

30  août.  —  Apyrexie,  36°, 7  à  sept  heures  du  matin.  Le  malade  a  la 
peau  bronzée,  la  langue  saburrale. 

Rate  augmentée  de  volume,  (En  général,  dans  nos  observations,  l'état 
du  foie  D'est  pas  mentionné,  bien  que  nous  ayons  eu  l'habitude  d'examiner, 
chez  tous  nos  paludéens,  oet  organe  comme  la  rate;  il  n'y  avait  donc  rien 
de  spécial  à  noter  quand  nous  ne  l'Indiquions  pas.) 

Prescription.  !<>  ipéca,  0,80  cent.  ;  sulfate  de  soude,  25  gr.  ;  tartre  stilûé, 
0,03  c.  g.  illico;  2°  le  soir  et  dans  la  nuit,  sulfate  de  quinine,  I  gr. 

31  août.  —  Nouvel  accès  ce  matin  ;  39°,  1.  Au  moment  de  la  visite,  Ber- 
nard nous  dit  cependant  se  trouver  assez  bien.  Les  urines  n'ont  pas  été 
recueillies.  Tcmp.  lesoir  à  trois  heures,  38°,  3. 

Continuer  le  sulfate  de  quinine. 

1"  sept.  —  Apyrexie;  même  traitement. 

2.  —La  fièvren'est  pas  revenue.  BulFate  de  quinine,  0,70  c.  g.  Lesurines 
recueillies  sont  peu  abondantes,  725  c.  c,  légèrement  troubles,  de  couleur 
jaune  orangé;  réaction  acide.  Ni  sucre,  ni  albumine.  D.  ^  1019.  Urée 
=  21,7  p.  litre. 

Rey.  db  nia.,  TOUR  vin.  —  1888.  CS 
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3  septembre  et  jours  suivants.  —  Lft  fièvre  n'a  pas  reparu,  le  malade 
se  sent  très  bien.  Les  urines  ne  contiennent  ni  suore  ni  albumine,  mais 
leur  quantité  augmente  dans  des  proportions  indiquées  dans  le  (ableiu 
suivant  et  enregistrées  dans  le  graphique  n°  1 . 


>.           Aspect.  Couleur.          Uantili. 

LégËr' trouble.  Jauueoraagé.    1019 

Clair.  —      citrin.      1015 

Légèf  trouble.  —     pAle.        1012 

Dair.  —          i0l3 


.   prît  h. 
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j  quatre  accès  de  fièvre,  il 
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a  esisté  de  la  polyurie  pendant  deux  jours,  les  cinquième  et  siiième 
jours  après  le  dernier  paroxysme.  L'urine  est  revenue  au  taus 
normal  comme  quantité  les  deux  jours  suivants.  L'urée  a  augmenté. 
L'excrétion  de  ce  produit  n'a  pas  suivi  une  marche  parallèle  à  l'ex- 
crétion  d'urine  (voy.  le  graphique  I). 

C'est  en  sortant  de  l'hôpital  où  il  était  resté  trois  semaines  envi- 
ron pour  un  traumatisme  que  le  malade  a  eu  son  premier  accès  de 
fièvre.  Le  traumatisme,  malgré  que  le  pays  fût  essentiellemenl 
palustre,  n'avait  pas  déterminé  léclosion  immédiate  des  accidents 
paludéens. 
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,  0&8.  II.  —  (D'après  les  notes  recueillies  par  M.  le  D^  Poujol,  chef  de 
clinique  intérimaire.) 

Escoff...,  boulanger,  quarante  ans,  entre  le  21  septembre  1886,  salle 
Saint-Lazare,  n^5.  Bonne  santé  habituelle;  comme  maladie  antérieure  n*a 
eu  que  le  choléra  en  1884,  à  Marseille.  Il  a  habité  Boufarik  (Algérie)  de  1870 
à  1876,  mais  n'a  jamais  eu  les  fièvres  intermittentes. 

Le  début  des  accidents  actuels  remonterait  seulement  à  six  jours. 
EscofT...  aurait  contracté  les  fièvres  intermittentes  à  Narbonne. 

Les  accès  sont  quotidiens.  Les  deux  premiers  se  sont  montrés  pendant 
la  nuit  ;  les  derniers  ont  avancé  et  se  sont  montrés  dans  la  soirée.  Le 
frisson  commence  dans  le  dos  ;  le  stade  de  froid  est  assez  long.  Les  sueurs 
qui  surviennent  après  la  chaleur  sont  abondantes  et  durent  toute  la  nuit. 
Après  l'accès  il  y  a  eu  des  vomissements.  Pas  de  diarrhée;  appétit  nul. 
Le  malade  au  moment  de  l'entrée  a  la  langue  large,  saburrale;  on  lui 
administre  immédiatement  un  ipéca. 

A  sept  heures  de  soir,  frisson  suivi  d'un  accès  de  fièvre  (chaleur,  sueur); 
pendant  l'accès  la  température  axillaire  s'élève  à  41^,2. 

22.  —  Ce  matin,  apyrexie  complète,  36o.6.  La  raie  n'est  pas  grosse. 
Sulf<ite  de  quinine  illico,  1  gramme. 

Le  soir,  à  la  contre- visite.  T.  36,4. 

23.  —  A  la  visite  du  matm  EscofT...  nous  dit  qu'il  aurait  eu  hier,  vers 
neuf  heures  du  soir,  un  accès  de  fièvre.  Il  n'a  pas  été  vu  à  ce  moment 
,et  la  température  n'a  pas  été  prise.  Ce  matin  apyrexie;  tempér.  37^,5. 
Les  urines  recueillies  depuis  hier  matin  sont  jaune  paille,  troubles,  de 
réaction  acide,  densité  =  1013,  quantité  1050;  urée  par  litre  20,6,  soit 
40  gr.  dans  les  vingt-quatre  heures.  Ni  sucre  ni  albumine. 

Prescription.  —  Potion  avec  sulfate  de  quinine,  1  gr,;  racine  de  quin- 
quina, 2  gr.  —  Régime  :  lait,  potages,  2  œufs,  limonade.  Temp.  s.,  36<*,7. 
Urines,  1050  c.  c,  jaune  orangé;  D.  =  1013;  urée.  24  gr.  en  24  heures. 

24.  —  Pas  de  tièvrehier,  mais  sueurs  la  nuit  dernière;  même  traitement. 

25.  —  Le  matin,  EscofT...  dit  avoir  eu  un  peu  froid  pendant  la  nuit, 
Temp.  normale. 

Jusqu'au  jour  de  la  sortie  que  le  malade  a  réclamée  le  i^'  octobre,  il 
n'y  a  plus  eu  de  fièvre  :  le  29,  céphalée  nocturne.  La  quinine  a  été  sup- 
primée le  25  et  remplacée  par  extrait  mou  de  quinquina,  4  gr.  L'appétit 
se  réveille  et,  comme  l'apyrexie  est  complète,  le  27,  le  malade  est  mis  au 
quart;  le  27  EscofT...  a  rendu  5  litres  d'urine.  L'appétit  est  excellent,  le 
malade  n'est  pas  incommodé  par  cette  polyurie. 

Le  28  août,  le  malade  réclame  encore  plus  à  manger  :  1/2  le  matin, 
1/4  le  soir;  la  polyurie  reste  à  peu  près  au  même  niveau,  4400  ce. 

29.  —  Céphalée  pendant  la  nuit  ;  pas  de  constipation  ;  8  litres  d'urine 
contenant  une  énorme  proportion  de  chlorures  (65  gr.)  et  seulement 
36  gr.  d'urée.  Sulfate  de  quinine  0,80  centigr. 

30.  —  La  quantité  d'urine  est  tombée  aujourd'hui  à  3650,  ne  contenant 
que  3,30  d'urée.  Le  malade  a  bon  appétit,  se  trouve  très  bien;  ne  veut 
plus  rester  à  l'hôpital  et  réclame  sa  sortie  le  1<»''  octobre. 
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Les  urines  pendant  le  séjour  de  ce  malade  ont  offert  les  caractères 
résumés  dans  le  tableau  suivant  : 


TABLEAU  II 

Uré6 

ChlonuM 

Dates.  Quantité. 

Aspect.        Coalear. 

Densité. 

Réaction. 

p.  litre. 

p.  2i  h. 

p.  litre,  p.  241 

22  sept 

1950 

Trouble,  j.  paille. 

1013 

Acide. 

20,6 

40 

23    — 

1050 

—       j.  orange, 

1                  ■ 

23 

24 

24    — 

1000 

—              — 

— 

25    ~ 

1300 

—              — 

1012 

— 

15,3 

22,9 

26    — 

UOO 

—              — 

1014 

16,1 

17,8 

27    — 

5000 

—              — 

1007 

7,24 

36 

6,4    32 

28    — 

4400 

—        j.  pâle. 

1007 

4,46 

20,8 

5,6    24,6 

29    — 

8000 

—             — 

1008 

— 

4,60 

36,8 

8,2    65,6 

30    — 

3650 

Limpide.        — 

1005 

— 

4,30 

12,5 

6      21,9 

Il  n'y  a  jamais  eu  de  sucre  ni  d'albumine.  Qtiand  le  malade,  se  croyant 
guéri,  a  voulu  sortir,  la  polyurie,  qui  chez  lui  s'était  manifestée  avec  un 
extrême  caractère  d*acuité,  n*était  pas  terminée  (voy.  le  graphique  II}, 
mais  nous  n^avons  pu  le  retenir  à  Thôpital. 

Réflexions,  —  Nous  ferons  remarquer  dans  cette  observation 
l'extrême  abondance  des  chlorures,  non  seulement  relative  par  rap- 
port à  l'urée,  mais  encore  absolue. 

Alors  que  la  proportion  de  Turée  évaluée  en  grammes  (30  à  34  gr.) 
est,  pour  les  vingt-quatre  heures  et  dans  les  conditions  physiolo- 
giques, à  peu  près  trois  fois  plus  considérable  que  celle  des  chlo- 
rures (10  à  12  gr.),  le  20  et  le  30,  les  chlorures  ont  été  deux  fois  pins 
abondants  que  Turée. 

Alors  qu'il  n*y  avait  que  12  grammes  d*urée  le  30,  il  y  avait  dans 
l'urine  totale  22  grammes  de  chlorures,  ce  qui  justifie  qu'on  ne 
puisse  considérer  cette  polyurie  comme  une  hydrurie  simple.  Quant 
au  chiffre  de  chlorures  excrétés  le  29,  il  a  été  exceptionnellement 
élevé. 

Ofis.  III.  —  Gruglia  Giov.,  mineur,  né  à  Turin  ;  n*a  jamais  eu  les  fiè- 
vres intermittentes.  Depuis  quelque  temps  est  allé  travailler  h  Lamotte 
près  d*Âigues-Mortes  et  n'a  pas  tardé  à  subir  Tinfluenco  do  cette  contrée. 

La  fièvre  a  débuté  chez  lui  le  7  septembre  par  un  accès  franc  asstf 
intense  à  10  heures  du  matin,  puis  a  revêtu  le  type  tierce.  Le  9,  apyrexie. 
Le  10,  accès  franc  vers  8  heures  du  matin;  le  ii,  apyrexie. 

Gruglia  vient  ise  présenter  le  soir  à  IHiôpital  8aint-Éloi  où  on  le  reçoit 
dans  notre  service,  salle  Saint-Lazare,  n^  29. 

12.  —  A  6  heures  du  matin,  l'accès  commence  par  une  violente  cépha- 
lalgie. Bientôt  la  température  s'élève,  atteint  41<»,8  (8  heures  du  matin).  A 
9  heures  1/2  où  nous  le  voyons  pour  la  ir«  fois,  la  peau  est  encore  brû- 
lante, mais  la  sueur  commence  à  se  montrer  à  la  tète. 
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s'établit  aussi  avec  une  régularité  parfaite,  croit  et  décroit,  présen- 
tant des  caractères  d'une  grande  netteté,  de  nature  à  se  fixer  dans 
l'esprit  et  à  laisser  penser  qu'il  y  a  sans  doute  là  plus  qu'un  phéno- 
mène accidentel.  Considérée  dans  son  ensemble,  la  courbe  de  l'ex- 
crétion de  l'urine  a  subi  une  ascension  progressive.  C!ommençant 
le  septième  jour  après  l'accès,  elle  arrive  à  son  summum  en  quatre 
jours,  puis  tombe  rapidement,  en  quarante-huit  heures,  au  voisinage 
du  niveau  physiologique. 

L'urée  n'a  pas  augmenté  proportionnellement  à  la  quantité  d'urine 
excrétée  et,  sauf  le  jour  où  il  y  a  eu  près  de  cinq  litres  de  liquide 
excrété,  la  courbe  de  l'urée  du  15  au  23  septembre  n'a  pas  subi  de 
variations  bien  grandes. 

On  peut  regretter  que  dans  l'urine  du  nychthémère  correspon- 
dant au  14  août  Turée  n'ait  pas  été  dosée.  La  courbe  à  ce  moment 
voisin  de  l'accès  offre  un  grand  intérêt. 

Remarquons  en  passant  que  le  lendemain  de  l'accès  violent,  pen- 
dant lequel  le  thermomètre  s'est  élevé  à  41°,  8,  il  n'y  a  pas  eu  aug- 
mentation d'urée  (urines  du  13),  comme  on  pourrait  le  supposer 
a  priori.  Remarquons  aussi  que  les  urines  du  13  août  ont  été  en 
réalité  recueillies  depuis  le  13  six  heures  du  malin  jusqu'au  lende- 
main à  la  môme  heure.  Par  suite  elles  contiennent  le  liquide  uri- 
naire  émis  au  moment  qui  aurait  précédé  l'accès  ou  même  à  l'heure 
exacte  où  cet  accès  aurait  probablement  éclaté  si  la  quinine  n'eût 
pas  été  administrée. 

Il  ne  semble  donc  pas  que  la  quinine  ait  dissocié  les  deux  éléments 
de  la  fièvre  (élévation  de  la  température,  augmentation  des  matières 
excrémenlitielles),  abattant  l'un  et  laissant  persister  l'autre,  comme 
Ringer  et  Redenbacher  en  ont  rapporté  des  exemples. 

Les  chlorures  dosés  au  moment  où  la  polyurie  était  le  plus  mar- 
quée, se  sont  élevés  à  45  grammes,  ils  ont  ensuite  oscillé  de  15  à 
25  grammes,  ce  qui  est  encore  un  chiffre  très  élevé.  Cette  observa- 
tion confirme  donc  ce  que  nous  avons  vu  dans  l'observation  précé- 
dente ;  l'excrétion  des  chlorures  est  proportionnellement  beaucoup 
plus  forte  que  celle  de  l'urée,  et  son  abondance  est  beaucoup  plus 
nettement  influencée  par  la  quantité  d'eau  urinaire  éliminée  dans 
les  vingt-quatre  heures. 

Enfin,  puisque  nous  avons  vu  ce  cas  affecter  des  allures  régulièrest 
nous  devons  faire  ressortir  que  cette  polyurie,  n'ayant  commencé  que 
le  septième  jour  après  l'accès,  ne  peut  être  considérée  comme  un 
phénomène  critique.  Elle  appartient  plutôt  à  la  convalescence.  On 
ne  saurait  objecter  qu'à  la  suite  d'un  accès  de  fièvre,  il  n'y  a  pas  de 
convalescence,  la  maladie  n'ayant  pas  été  assez  longue.  Nous  répon- 
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drions  qu'il  y  avait  ea  trois  accès,  que  celui  dont  nous  avons  été 
témoin  avait  été  prolongé  et  avait  fait  monter  le  thermomètre  à  41'',8 
et  que  l'organisme  avait  nécessairement,  sous  l'influence  d'accès 
aussi  intenses,  éprouvé  des  pertes  qui  devaient  se  réparer.  Mais 
nous  n'entendons  pas  dire  par  Ik  que,  si  cette  polyurie  doit  être  rat- 
tachée  aux  phénomènes  de  la  convalescence,  la  durée  de  la  dernière 
indique  la  durée  de  la  convalescence  elle-même. 

UBs.  IV.  —  (D'après  lea  notée  cliniques  de  M.  Patron,  élève  du  ser- 
vice.) 
GafC,  dix-huit  ans,  terrassier,  né  à  Santo  Benigno,  province  de  Turin 


(Italie).  Jamais  de  maladies  antérieures.  Est  allé  travailler  i^  Lamotte 
depuis  le  mois  de  juillet.  Après  un  mois  de  séjour,  a  subi  l'Influence  du 
paludisme  et  a  eu  des  accès  de  fièvre  intermittente  qui  tantôt  ont  affecté 
le  type  quotidien,  tantôt  te  type  tierce.  Il  a  pris  irrégulièrement  de  la 
quinine  pour  combattre  ces  accès  et  chaque  Eois  cet  alcaloïde  a  eu  un  effet 
bvorable.  Au  moment  où  il  est  admis  à  l'hôpital  Salnt-Eloi,  le  30  novem- 
bre iSSS,  salle  Saint-Lazare,  n*  i,  servioe  de  M.  Grasset,  il  avait  des  aooès 
depnia  trois  aenuiaee,  aooèa  qui  pendant  les  15  premiers  jours  avident  été 
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tierces  et  pendant  les  huit  jours  suivants  avaient  affecté  le  type  quoti- 
dien. Rate  grosse;  langue  sal>urrale. 

Le  soir  même  de  son  entrée,  on  administre  1  gramme  de  bromhy- 
drate  de  quinine;  T.  3d<»,2.  Le  lendemain  !«'  décembre,  T.  m.  36o,6;  T.  s. 
39%  4. 

Le  2,  apyrezie,  36<^,2.  La  fièvre  n^est  plus  revenue;  pendant  plusieurs 
jours  le  malade  a  été  tenu  sous  Tinfluence  des  préparations  quiniques 
(bromhydrate  et  sulfate  de  quinine,  extrait  mou  de  quinquina). 

L'excrétion  urinaire  a  offert  une  marche  analogue  à  ce  qu'elle  a  été 
chez  Oruglia.  D'abord*  plus  faible  ou  simplement  égale  à  la  moyenne 
physiologique,  la  quantité  d'urine  s'est  élevée  progressivement  à  4  litres. 
Le  5*  jour  après  Tacces  et  les  jours  suivants,  elle  tombe  au  voisinage  de 
la  normale.  (Voy.  la  courbe  et  le  tableau  ci-dessous.)  Il  n'y  a  de  glycose 
à  aucun  moment. 

La  courbe  de  l'urée  n'a  pas  suivi  celle  de  l'excrétion  de  l'eau  urinaire  : 
d'abord  relativement  assez  élevée  le  jour  de  l'accès,  bien  que  le  malade 
fût  au  régime  (26  grammes)  et  l'urine  rare,  elle  a  ensuite  augmentée!) 
même  temps  qu'augmentait  le  liquide  urinaire,  mais  non  pas  d'une  façon 
parallèle,  de  sorte  que  la  courbe  de  l'urine  a  coupé  bientôt  celle  de 
l*excrétion  de  l'urée.  Sur  le  graphique,  la  courbe  de  l'urée,  sauf  le  jour 
du  maximum  de  l'excrétion  urinaire,  4  litres,  où  elle  s*élève  à  40,6,  reste 
après  aux  environs  de  la  ligne  du  niveau  physiologique  et,  au  moment  de 
la  sortie  du  malade,  l'écart  entre  les  2  courbes,  considérable  3  jours  aupa- 
ravant, tend  à  disparaître.  Les  chlorures  n'ont  pas  été  dosés.  Le  malade 
sort  le  11  décembre. 


TABLEAU  IV 

u 

rée 

Dates. 

Quftnlité 

Aspect.               Coulear. 

Densité. 

Réaction. 

par  litre. 

poar^24 

1   déc. 

800 

Trouble.    Rouge  orangé. 

1026 

Acide. 

32,3 

26,8 

2    — 

900 

] 

Dép. abondant 
d'urates. 

1025 

30,2 

27,1 

3    — 

750 

Trouble.     Jaune  orangé. 

— 

— 

29,6 

22 

4    — 

1200 

—         Dépôt  d'u rates. 

— 

— 

2! 

• 

5    ~- 

1500 

—       J.  paille;  urates. 

lO'il 

— 

19,2 

• 

6    — 

2000 

Clair.         Jaune  citrin. 

1016 

15,8 

31.6 

7    — 
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— 
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40,6 

8    — 
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— 

14,8 

26,3 

9    — 
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—                    — 

1018 

— 

14,2 

29,3 

10    — 

1650 

—                    — . 

1019 

._ 

16.2 

26 

Remarques.  —  Cette  observation  se  rapproche  de  la  précédente 
par  Tallure  de  la  polyurie  et  de  Tazoturie  :  les  deux  graphiques,  à 
ce  point  de  vue,  présentent  une  similitude  ou,  pour  être  plus  exact, 
une  analogie  remarquable.  Au  point  de  vue  clinique  cependant,  il  y 
a  entre  les  deux  malades  une  différence  qui  mérite  d'être  signalée. 
Gruglia  n'avait  eu  que  trois  accès  de  fièvre,  non  traités;  GafB  avait 
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depuis  deux  ou  trois  mois  des  accès  palustres  plus  ou  moins  bien 
réglés,  combattus  sans  méthode  par  la  quinine  et,  au  moment  où  il 
est  entré  à  Thôpital,  il  souffrait  depuis  trois  semaines  d'accès  qui, 
d'abord  tierces,  étaient  devenus  quotidiens  depuis  huit  jours. 

La  durée  de  la  fièvre  ne  semble  donc  pas  avoir  sensiblement  mo- 
difié la  marche  de  la  polyurie  ni  de  l'excrétion  d'urée.  D'ailleurs  la 
différence  à  ce  point  de  vue  entre  ce  malade  et  les  précédeuts  est 
peu  considérable.  La  quinine  avait  fait  disparaître  les  premiers  acci- 
dents peu  marqués,  puisque  Gaffi  avait  pu  continuer  à  travailler,  et 
chez  lui  comme  chez  les  précédents  malades  le  paludisme  était  de 
date  récente. 

Obs.  V.  —  (D'après  les  notes  cliniques  recueillies  par  M.  Conte,  stagiaire 
du  service.) 

Moul...  Guilh.,  cultivateur,  vingt-cinq  ans,  néàPerols,  domicilié  à  Mont- 
pellier. Pas  d'antécédents  diathésiques  chez  les  parents  ni  les  collaté- 
raux. 

Moul...  est  un  homme  robuste;  il  a  contracté  à  dix-huit  ans  les  fièvres 
intermittentes  en  travaillant  à  Perols,  dans  une  campagne  voisine  de 
l'étang;  la  fièvre  avait  le  type  quarte.  Moul...  ne  fut  guéri  que  18  mois 
plus  tard. 

Il  y  a  deux  mois  Moul...  travaillait  en  Algérie,  du  côté  d*El-Àghouat, 
quand  il  fut  de  nouveau  atteint  de  fièvres  palustres,  qu'il  a  encore 
aujourd'hui  et  pour  lesquelles  il  est  admis  à  l'hôpital  Saint-Etoi,  dans  notre 
service,  salle  Saint- Lazare,  le  20  octobre  1886. 

Etat  général  ethabitus  extérieur  ne  sont  pas  mauvais.  Moul...  tousse 
cependant  un  peu;  submatito  légère  aux  sommets;  râles  sibilants  et  mu- 
queux;  bronchite.  Le  pouls  est  plus  fréquent  qu'à  l'état  normal.  La 
langue  est  blanche,  saburrale;  l'appétit  diminue;  soif  vive;  selles  nor- 
males. 

La  malaria  a  revêtu  actuellement  le  type  tierce;  les  accès  reviennent 
à  six  heures  du  matin.  Lors  des  premiers  accès  en  Algérie,  le  stade 
de  frisson  a  disparu  et  fait  place  à  un  vomissement  accompagné  de 
rachialgie,  de  céphalalgie  et  d'un  grand  sentiment  de  lassitude.  L'accès 
dure  quatre  à  cinq  heures. 

Le  20  octobre  au  soir,  au  moment  de  l'entrée  à  l'hôpital,  tempéra- 
ture 38«,  8. 

Le  21,  T.  37<>,  1.  Langue  saburrale.  La  rate  est  hypertrophiée,  doulou- 
reuse à  la  pression. 

Prescription  :  ipéca,  1  gr.  50;  tartre  stibié,  5  centigr»  ;  bouillon,  lait, 
vin,  vin  de  quinquina.  On  n'a  recueilli  qu'un  échantillon  d'urine.  L'urée 
y  est  abondante,  par  litre  41  gr.  6. 

Le  22  matin.  Apyrexie.  Accès  le  soir  ;  au  moment  où  la  température 
est  prise,  il  jï'y  a  que  38<^,  8  (3  heures  du  soir).  1  gramme  do  sulfate  de 
quinine  avait  été  administré  avant  l'accès. 
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A  partir  du  52  le  malade  n'a  plus  eu  d'aocèa.  La  quinines  été  continuée 
h  la  dose  de  0, 80  ^.  chaque  jour  du  34  au  36  octobre;  de  0,  60  og.  du  38 
au  31. 

La  2h,  un  œuf;  le  26  soupe  le  matin,  le  i/i  rôti  lo  soir. 

Les  urines  ont  augmenté  et  il  s'est  établi  une  polyurle  légère  après 
l'accès,  qui  a  eu  une  marche  régulière;  mais  dans  les  derniers  jours  du 
séjour  de  Moul...  2t  l'h6pita[,  la  diurèse  dépasse  de  nouveau  la  ligne  du 
niveau  physiologique,  mais  en  ne  s'élevant  qu'assez  peu  au-dessus  de  la 
normale  [de  1800  c.o.  à  2300  e.c). 

Il  n'y  a  pas  eu  de  sucre  ni  d'albumine. 

Sorti  le  5  novembre.  La  bronchite  a  disparu  ;  plus  d'acddenta  palus* 
très  depuis  le  23  octobre. 
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28ocl. 

1250 

29  — 

1700 

30  — 

1700 

31  — 

1100 

!•»  nov. 
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2  — 

1400 

3  — 
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— 

14,5 

24 

— 

13,9 
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1018 

12 

13,3 

— 

12 

21,6 
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14 

20,7 

1021 

12 

13 

1018 

12 

27 

1026 

26 

9 

• 

4  —         2300 

5  —    Ëchant.  de  350  c.  c.  (Sortie.  >) 


Obs.  VI.  —  Vio...  Jean-Baptiste,  vingt-six  ans;  maçon;  a  eu  le  carreau? 
dans  son  enfance.  N*a  jamais  eu  de  fièvres  intermittentes  avant  celles  qui 
ramènent  actuellement  à  Thôpital  Saint-Eloi,  où  il  est  admis  le  7  sep- 
tembre 1886  dans  notre  service,  salle  Saint-Lazare,  n»  23. 

Vio...  est  allé  à  la  Tour  Saint-Louis,  d'où  nous  sont  venues  plusieurs 
paludéens,  et  a  travaillé  à  Lamotte,  où  il  a  eu  dos  accidents  palustres. 
D'abord  les  accès,  qui  ont  commencé  par  des  frissons  et  de  la  céphalalgie, 
ont  revêtu  le  type  tierce.  Dans  ces  derniers  temps,  le  type  parait  d'après 
les  renseignements  du  malade  s'être  modifié  et  être  devenu  tierce,  actuel- 
lement les  accès  tondent  à  être  quotidiens. 

C'est  ainsi  qu'il  y  a  eu  un  accès  dimanche  5  septembre,  un  lundi  matin 
très  fort,  et  aujourd'hui  le  malade  entre  à  Thôpital  à  neuf  heures  et  demie 
en  plein  accès.  Celui-ci  a  commencé  par  un  frisson  à  sept  heures  du 
matin  ;  au  moment  où  i*on  prend  la  température  axillaire  le  thermomètre 
s'élève  à  41o. 

La  rate  est  grosse,  augmentée  de  volume,  la  langue  saburrale.  Traite- 
ment :  ipéca,  1  gramme;  sulfate  de  soude,  20  grammes;  tartre  stibié,  0,03  cg. 
illico  après  l'accès.  Ce  soir,  sulfate  de  quinine,  1  gramme. 

Les  urines  recueillies  ce  jour-là  (450  c.  c.)  sont  claires,  rouge  orangé, 
n'ont  qu'une  densité  de  lOP  à  25^  C.  et  ne  contiennent  que  24  gr.  8  d'urée. 
Pas  de  dépôts  uratiques.  Pas  d*albumine  ni  sucre. 

8.  —  La  quinine  a  fait  avorter  probablement  un  nouvel  accès  qu'elle  n'a 
pu  complètement  empêcher;  la  température  est  à  38o,  8. 

Traitement  :  renouveler  1  gramme  de  quinine  en  4  prises  ce  soir.  De 
plus,  potion  avec  résine  de  quinquina  4  grammes,  sirop  simple  30,  eau 
120.  Régime  :  2  potages,  vin,  lait.  Tisane,  limonade.  T.  s.  SG»,  7. 

Le  malade,  malgré  les  recommandations  qu'on  lui  a  faites,  a  perdu  une 
partie  de  ses  urines,  en  allant  à  la  garde-robe  :  325  c.  c.  seulement  ont 
été  recueillis,  de  couleur  jaune  orangé,  acides,  D.  1021,  contenant  29  gr.  6 
d'urée  par  litre. 

9.  —  Apyrexie  complète,  36o,3.  Même  traitement  :  2  potages,  œuf.  Vin 
de  quinquina,  vin  ordinaire,  lait. 

1.  La  sortie  des  malades  a  lieu  d'ordinaire  de  11  heures  à  midi,  après  la  fin  de 
lé.  Visite  du  médecin  et  le  premier  repas  des  malades.  La  quantité  d'urine  re- 
cueillie pendant  six  heures  environ,  c'esl-à-dire  pendant  le  1/4  du  nychthémère, 
fait  supposer  que  le  chidre  de  Texcrétion  urinaire  a  été  très  voisin  du  chiffre 
physiologique. 
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La  quantité  d'urine  recueillie  aujourd'hui  est  de  1050  c.  c.  A  partir  de 
ce  jour  Vio...  n'a  plus  eu  d'accèfi  :  la  température,  prise  régulièrement 
malin  et  soir  jusqu'au  13,  a  oacillé  entre  36°  et  37>.  L'appétit  g'cet 
réveillé  1  le  malade  a  eu  la  côtelette  le  12;  ce  jour,  la  potion  &  la  résine 
de  quinquina  a  été  supprimée  et  la  quinine  réduite  à  0,  80  c^.  :  jusqu'au 
moment  de  la  sortie  qui  a  lieu  le  20,  on  a  continué  la  quinine  à  dose 
progressivement  décroissante  Jusqu'à  0,  50  cg. 

La  polyurie  s'est  établie  chez  Vio...  du  9  au  13,  elle  n'a  pas  étâ  Irèe 
abondante  (maximum,  3250)  et  n'a  pas  suivi  une  marche  progresaivement 
croissants  et  décroissante  comme  chez  les  sujets  des  5  observations  pré- 
cédentes. On  pourrait  mémo  remarquer  dans  le  tableau  suivant  qu'il  y  a 
Une  certaine  alternance  régulière  du  10  au  iO  dans  la  quantité  d'urine 
excrétée;  les  quantités  correspondant  aux  jours  pairs  étant  plus  grandes. 
Le  14,  diarrhée;  les  urines  n'ont  puêtreconservéesentotalité,  T2&C.  cent 
été  recueillis. 

A  aucun  moment  il  n'y  a  eu  de  sucre  dans  les  urines. 
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Réflexions.  —  Bien  que  le  tableau  de  l'analyse  dos  urines  soit 
incomplet,  nous  avons  relaté  cette  observation  à  cause  de  l'allure 
particulière  de  la  polyurie,  qui  a  affecté  une  marche  que  Ton  pour- 
rait appeler  intermittente,  depuis  le  jour  où  elle  s'est  établie  jusqu'au 
moment  de  la  sortie  du  malade  ;  la  quinine  qui  a  été  administrée  du 
premier  au  dernier  jour  du  séjour  de  Vio...  à  l'hôpital  n'a  produit 
aucun  effet  sur  cette  diurèse.  Il  est  probable  qu'il  n'y  a  là  qu'une 
coïncidence,  non  un  effet  du  paludisme.  La  diarrhée  qui  a  existé 
le  14  a  empêché  le  malade  de  conserver  ses  urines. 

Il  est  vraisemblable  que  ce  jour-là  les  urines  ont  été  plus  abon- 
dantes que  le  15,  puisque  la  quantité  recueillie  a  été  de  750  ce.  et 
que  le  malade  a  été  plusieurs  fois  à  la  garde-robe. 

Cette  polyurie  eût-elle  persisté  si  le  malade  était  resté  dans  nos 
salles?  Nous  sommes  obligé  de  rester  dans  le  doute,  mais  il  est  bon 
de  rappeler  que  l'intoxication  paludéenne  chez  Vio...  était  plus 
ancienne  et  plus  profonde  que  chez  nos  autres  malades. 

Remarquons  aussi  que  les  urines  recueillies  les  deux  jours  des 
accès  au  moment  de  l'entrée  de  Viot...  n'ont  pas  présenté  une  quan- 
tité aussi  considérable  d'urée  par  litre  que  celle  du  malade  de  l'ob- 
servation précédente,  et  cependant  la  température  est  arrivée  à  un 
niveau  beaucoup  plus  élevé. 

Chez  l'un  d'ailleurs  comme  chez  l'autre  nous  n'avons  pas  recueilli 
Turine  correspondant  à  tout  le  nycthémère.  Chez  Vio...,  bien  que 
les  urines  aient  été  recueillies,  Turée  n'a  pas  été  dosée  r^ulièrement 
chaque  jour  et,  d'après  ce  que  nous  apprennent  les  analyses  précé- 
dentes, nous  ne  pouvons  à  priori  rien  supposer  sur  la  marche  qu'a 
dû  affecter  la  courbe  de  l'excrétion  de  l'urée,  par  rapport  à  celle  de 
l'excrétion  urinaire. 

Ces  deux  courbes  ont  pu  affecter  un  certain  parallélisme,  ou  avoir 
une  allure  indépendante  Tune  de  l'autre. 

Ob8.  VII.  -^  (D'après  les  notes  cliniques  recueillies  par  M.  Patron.) 
Arsopi  Angel,  vingt-cinq  ans,  terrassier,  entre  le  30  novembre  1886  à 
rhôpital  Saint-Éloi,  service  de  M.  Grasset. 
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Cet  homme,  originaire  de  Fontanella  près  de  Milan,  n'a  )amais  eu  la 
malaria  dans  son  pays.  Bonne  santé  antérieure,  sauf  une  affection  aiguë 
des  voies  respiratoires  (probablement  pneumonie)  à  dix-huit  ans.  Depuis 
cinq  ans  qu'il  a  quitté  l'Italie,  Arsopi  a  travaillé  en  France  comme  terras- 
sier dans  les  chantiers  de  construction  de  chemins  de  fer;  enfin,  dans  ces 
derniers  temps,  il  a  fait  ce  même  métier  pendant  huit  à  neuf  mois  entre 
Arles  et  Saint-Louis.  Il  y  a  deux  mois  environ,  il  a  eu  à  Saint-Louis,  pour 
la  première  fois,  des  accès  de  fièvre  intermittente,  type  quotidien.  Les 
accès  étaient  francs,  intenses,  ont  persisté  pendant  près  d'un  mois  et  demi. 
Après  une  apyrexie  de  huit  jours,  il  va  se  placer  à  Lamotte  près  d'Âi- 
gues-Mortes,  où  il  est  repris  par  la  fièvre  dès  le  lendemain  matin  de  son 
arrivée  :  les  accès  alTectent  alors  le  type  double  tierce. 

Ces  accès  répétés  ont  affaibli,  anémié  le  malade  qui  est  fort,  de  oom- 
plexion  vigoureuse  et  l'amènent  à  demander  son  admission  à  l'hôpital 
Saint-Éloi  où  nous  le  voyons  dans  le  service  de  la  clinique  médicale  où 
nous  étions  attaché  comme  préparateur.  La  rate  est  volumineuse.  Le 
malade  dit  uriner  actuellement  plus  souvent  et  en  plus  grande  quantité 
que  par  le  passé.  Léger  souffle  au  coeur.  Pouls  lent,  petit,  irrégulier  ;  le 
souffle  au  i^^'  temps  avec  maximum  à  la  pointe. 

30  novembre.  —  Au  moment  de  l'entrée.  Arsopi  est  complètement  apyré- 
tique.  Afin  de  voir  quelles  sont  les  allures  naturelles  de  la  fièvre  on 
n'institue  d*abord  qu'un  traitement  tonique,  en  attendant  le  premier  accès 
qui  ne  s'était  pas  encore  montré  le  3  décembre,  où  le  malade  prend  par 
erreur  1  gr.  de  sulfate  de  quinine. 

Du  30  novembre  au  7  décembre,  la  température  prise  matin  et  soir 
oscille  entre  36^,6  et  37»,8.  Apyrexie  complote  :  le  malade  est  gardé  à 
l'hôpital  comme  atteint  d'anémie  consécutive  aux  accès  paludéens.  Régime 
tonique;  acide  arsénieux,  fer,  vin  de  quinquina. 

Les  urines  recueillies  tous  les  jours  sont  en  effet  un  peu  plus  abon- 
dantes qu'à  l'état  normal,  elles  varient  en  moyenne  de  1200  ce.  à  2500  ce. 
du  l^r  au  18  décembre  ;  ce  dernier  chiffre  n'a  été  atteint  que  2  fois  ;  il  a  été 
dépassé  une  fois  le  16,  où  le  malade  a  uriné  2600  ce.  contenant  35  gr.  3 
d'urée,  tandis  que  les  autres  jours  l'urée  oscillait  de  22  à  30  gr.  en  général. 

Le  18,  un  vif  accès  de  fièvre  éclate  dans  l'après-dîner,  dure  près  de 
six  heures.  Le  thermomètre,  au  moment  où  on  prend  la  température, 
e'élève  à  39%8. 

19.  —  Apyrexie  complète;  T.  m.,  37  ;  T.  s.,  36.  Les  urines  d'hier  à  aujour- 
d'hui correspondant  à  l'accès  n'ont  pu  être  recueillies  en  totalité;  700  ce 
seulement  sont  apportés  au  laboratoire.  D.  =  1017,  jaune  paille,  limpides, 
11  gr.  3  d'urée  par  litre. 

20.  —  Aujourd'hui,  nouvel  accès  qui  éclate  brusquement;  à  six  heures, 
la  température  était  normale  ;  à  huit  heures  et  demie,  au  moment  de  la 
visite,  A...  est  en  plein  accès  de  fièvre,  40<',5.  Le  soir,  au  moment  de  la  visite, 
la  température  est  encore  à  38<*,7.  Traitement  :  sulfate  de  quinine.  Malgré 
ce  paroxysme  fébrile,  la  quantité  d'urine  a  été  assez  élevée  aujourd'hui, 
2200  ce 
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21  et  }oiu«miiTaDta,  apyrezie. 

Le  22,  les  urines  s'élèvent  k  2000  ce.  ;  le  23,  à  3000  ce. 

Le  33,  le  malade  sort.  Il  n'y  a  plus  de  souffle  au  coeur. 
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M    — 
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1016 
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sa  — 

1500 
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M    — 

8000 
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n   - 
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3S    — 
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En  résDmé,  dans  cette  observatioa,  nous  voyons  une  polyurie  légère 
persister  un  certain  temps  après  la  disparition  des  accidents  fébriles 
et  n'être  pas  remarquée  du  malade.  Nous  voyons  ensuite  chez  ce  palu- 
déen anémique,  convaleacant,  des  accès  se  déclarer  brusquement 
et,  quelques  jours  après,  la  diurèse  augmente;  on  voit  alors  pour 
ainsi  dire  une  petite  poussée  de  la  polyurie  aiguë  que  noua  étudions, 
se  faire  sentir  cbez  ce  malade,  deux  et  trois  jours  après  le  dernier 
accès. 

L'obsM^ation  suivante  va  nous  montrer  la  polyurie,  &  la  suite  de 
ftsY.  Di  Kio.,  TOME  vni.  —  1688.  63 
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manifestations  paludiques  assez  sévères,  aflèâter  d*abord  cette 
marche  cyclique  que  nous  avons  décrite  dans  nos  observatioDS.  Mais 
ici,  au  lieu  de  ne  rester  qu'un  jour  au  niveau  maximum,  rezcrétion 
urinaire  conserve  pendant  trois  jours  son  niveau  le  plus  élevé  (iOOO, 
4200  c.  c),  de  sorte  que  sur  le  graphique  le  sommet  de  la  courbe  est 
constitué  par  un  plateau  ;  puis,  quand  le  niveau  physiologique  a  été 
atteint,  la  courbe  se  relève  plusieurs  fois,  la  diurèse  étant  augmentée, 
mais  à  chaque  ressaut  elle  s'élève  moins  haut,  non  seulement  que 
dans  la  période  aigué,  mais  encore  cette  augmentation  devient 
moindre,  de  sorte  que  les  sommets  atteints  sont  sur  une  ligne 
oblique  allant  du  sommet  de  la  courbe  vers  la  ligne  de  niveau. 
L'allure  de  la  diurèse,  aiguë  après  le  cycle  régulier,  pourrait  être 
invoquée  ici  en  faveur  de  ce  que  nous  avons  dit  au  cours  de  ce  tra- 
vail sur  les  troubles  persistants  de  la  diurèse  chez  les  impaludés 
chroniques.  Il  est  très  probable,  en  effet,  que  le  sujet  de  cette 
observation,  habitant  un  endroit  où  le  paludisme  est  très  fréquent, 
n'est  entré  à  Tbôpital  qu'au  moment  d'un  épisode  aigu  de  l'intoxi* 
cation,  qu'il  subissait  depuis  longtemps  sans  le  savoir,  comme  le 
laisse  croire  la  lecture  de  l'observation. 

Ôbs.  VUI.  —  Saiz...  Jean,  trente  ans,  habitant  les  Moulins  de  Castelnau, 
sur  les  bords  du  Lez,  est  amené  dans  les  salles  (Saint-Lazare,  n^  18)  pen- 
dant la  visite  du  3  septembre  1886. 

Faiblesse  et  état  de  prostration  très  marqués.  Le  malade  ne  répond 
que  difficilement  aux  questions  qu'on  lui  pose. 

Le  début  de  la  maladie  remonte  à  une  quinzaine  de  jours  environ , 
pendant  lesquels  Saiz...  a  eu  de  la  fièvre  et  de  vives  douleurs  dans 
Testomac.  Un  vésicatoire  à  Tépigastre  n'a  pas  amené  de  soulagement. 

Depuis  quatre  ou  cinq  jours,  la  fatigue  est  devenue  plus  grande,  e( 
des  frissons  se  montrent  pendant  la  nuit.  Le  premier  aurait  paru  le  mardi 
31  août^  vers  minuit;  durée  un  quart  d'heure.  La  nuit  suivante,  nouveau 
frisson  vers  la  même  heure,  disparaissant  comme  celui  de  la  veille  après 
que  le  malade  a  absorbé  une  boisson  chaude.  Le  l^**  septembre  troisième 
frisson  qui  survient  vers  trois  heures  et  demie  du  matin,  et  le  malade  a 
été  pendant  toute  la  journée  très  abattu.  L'état  inspirant  des  inquiétudes, 
8.,.  est  conduit  à  Thôpital  le  3  septembre. 

L'aspeot  extérieur  du  malade  est  celui  d'un  typhoisaot.  Rate  grosse; 
langue  sèche  recouverte  d'un  enduit  peu  épais,  n'est  pas  étalée.  Chaleur 
acre.  T.  38<»,5.  Cet  ensemble  et  l'existence  d'une  petite  épidémie  de  fièvre 
typhoïde  se  vissant  à  ce  moment  sur  la  ville  et  la  garnison  de  Montpellier 
font  penser  qu'il  s'agit  là  probablement  d'une  dothiénenterie,  avec  élé- 
ment paludique  surajouté  (qui  s'explique  par  le  lieu  d'habitation  du  malade) . 

Prescription  :  sulfate  de  quinine,  i  gr.  illico,  on  4  cachets;  potion  tonique, 
bouillon,  lait,  café  au  rhum. 
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A  cause  de  la  marche  aaorco&te  dea  accidents,  nous  prions  M,  La^'on, 
interna  du  service,  de  surveiller  le  malade  de  près  dans  la  journée  et 
d'intervenir  activement,  s'il  s'ajoutait  uu  élément  pernlcieta  &  l'état  actuel. 

Vers  midi,  violent  accès  fébrile  avec  frisson,  chaleur,  sueur;  le  thermo- 
mètre dans  l'aisselle  s'élève  à  41°.^.  Après  une  accalmie,  vers  quatre 
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heures,  éclate  un  nouvel  accès,  le  thermomitre  remonte  à  4t««  On  ajoute 
0,50  cg.  à  la  potion  du  malade. 

4.  —  Ce  matin,  à  la  visite,  S bien  que  toujours  déprimé,  est  beau- 
coup moins  abattu  qu'hier;  il  est  complètement  apyrétique,  T.  36*7.  Pas 
de  phénomène  de  oollapsus  ;  aucun  symptôme  ne  permet  d'attribuer  cette 
brusque  défervescence  à  des  accidents  relevant  d'une  dothiénenterie. 

Malgré  les  renseignements  donnés  par  le  malade  et  sa  femme,  et  d*aprè8 
lesquels  la  fièvre  aurait  été  continue  pendant  une  quinzaine  de  jours,  le 
diagnostic  d'intoxication  palustre  grave  parait  devoir  remporter  aujour- 
d'hui sur  celui  de  fièvre  typhoïde  avec  accidents  palustres. 

Prescription  :  sulfate  de  quinine,  1  gr.  en  4  fois,  à  faire  prendre  k  neuf 
heures  et  demie,  dix  heures  et  demie,  onze  heures  et  demie.  Potion 
avec  résine  de  quinquina  4  gr..  rhum  40  gr.,  à  prendre  dans  la  journée. 
T.  8.  36s  5. 

Les  urines  n'ont  été  recueillies  que  depuis  six  heures  du  matin  ;  elles 
sont  rares  ;  ni  sucre  ni  albumine. 

5.  —  Pas  d'accès;  l'amélioration  s'accentue.  Le  malade  n*a  plus  aujour- 
d'hui l'aspect  typhique;  son  teint  brun  et  l'amaigrissement  rappellent 
plutôt  l'aspect  du  paludéen.  La  rate  est  toujours  grosse. 

Même  traitement,  résine  de  quinquina  2  g. 

Les  urines  recueillies  de  hier  à  aujourd'hui  sont  de  couleur  Jaune 
citrin,  claires,  sans  sucre  ni  albumine. 

Le  malade  trouve  sa  potion  mauvaise  et  ne  commence  à  la  prendre 
que  tard.  Le  soir,  céphalalgie  et  légère  exacerbation  de  la  température, 
SS^",?  au  moment  où  le  thermomètre  a  été  placé  dans  l'aisselle  (accès 
avorté). 

A  partir  de  ce  moment,  Tamélioration  fait  des  progrès,  la  quinine  est 
réduite  à  0,80  c g.  ;  le  7  et  le  8,  il  y  a  une  exacerbation  le  soir;  quinine 
1  gr.,  et  les  accès  n'ont  plus  de  tendance  à  reparaître  depuis  lors. 

L'alimentation  a  été  progressivement  augmentée  depuis  le  8  (potages, 
œufs,  lait;  le  il,  côtelettes).  Les  préparations  quiniques  ont  été  dimi- 
nuées puis  supprimées  ;  les  toniques  ont  été  conservés.  Dans  les  derniers 
jours  du  séjour  de  S...  à  l'hôpital,  décoction  de  quinquina  jaune  2  gr.,  à 
prendre  dans  le  lait,  et  liqueur  de  Fowler. 

Le  tableau  suivant  et  le  graphique  n^  VIII  permettent  de  suivre  la  marche 
de  l'excrétion  urinaire.  La  polyurie  ne  s'est  point  accompagnée  d'azoturie. 
Si  même,  au  lieu  de  prendre  la  moyenne  de  30  à  32  gr.  physiologique 
pour  l'adulte  en  santé  qui  travaille,  on  prend  la  moyenne  de  20  à  24  gr. 
ordinaire  chez  l'homme  qui  ne  travaille  pas  et  se  trouve  au  régime  de 
l'hôpital,  on  voit  que  l'urée  s'est  constamment  tenue  au  voisinage  de  ce 
chiffre,  excepté  du  7  au  10  septembre,  où  elle  a  varié  de  3i*,5  à  36  gr. 

Les  chlorures  ont  été  dosés  seulement  quand  la  polyurie  s  est  trouvée 
établie  depuis  plusieurs  jours,  leur  quantité  a  dépassé  notablement  le 
chiffre  physiologique.  Le  25,  ils  ont  atteint  30  gr.  36  Ct 
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TABLEAU  VIII 

Urée 

Chlorures 

Dates. 

Quantité. 

Réaction. 

par  litre,    en 

2i  heares. 

par  litre. 

en  24  heures. 

4  sept. 

300 

Acide. 

— 

— 

5    — 

750 

— 

28,6 

21,4 

S    — 

700 

— 

28,2 

19,8 

7    — 

1030 

— 

26,2 

27 

8    — 

1500 

très  lég.  acide.    24,1 

36 

9    — 

2150 

— 

14,6 

31,4 

iO    — 

1900 

— 

17,6 

33 

11    — 

1150 

-» 

9,8 

11 

12    — 

2700 

— 

6,50 

17,8 

13    — 

3100 

— 

14 

^QQmiMit.klê 

^^-» 

,      , 

g- 

rob.L«bo- 

cal  éUnl  plein. 

15     - 

4100 

— 

5,54 

21,7 

16    — 

4000 

— 

6,7 

27,8 

17 

3400 

— 



18    — 

2730 

8,93 

24,54 

19 

2000 

— 

10,4 

20,8 

20    — 

4000 

5,15 

20,6 

21    — 

2750 

— 

7,14 

20 

6,3 

15,2 

22    — 

2200 

— 

7,80 

19,3 

1,8 

16,1 

23    — 

2200 

— - 

5.7 

12,5 

7,8 

16,1 

24 

3550 

— 

6,9 

24,5 

7 

24,8 

23    — 

3450 

— 

7,75 

26,7 

8,8 

30,3 

26    — 

2400 

— 

8,08 

19,3 

10 

24 

27    — 

1700 

— 

6,7 

11.4 

9,4 

16 

28 

1900 

— 

9,47 

27,5 

6,1 

11,6 

(Ni  sucre  ni  albumine.) 

Obs.  IX.  —  (D'après  les  notes  cliniques  de  MM.  le  D^  Poujol  et  Estor.) 

Bonnet,  vingt  ans,  terrassier,  robuste,  bien  constitué,  a  eu  la  variole  à 
seize  ans;  s'enrhume  facilement  Phiver.  Originaire  de  TAude,  habite  la 
Camargue  depuis  le  !«'  mars.  A  eu  pour  la  première  fois  un  accès  le 
24  septembre.  Pendant  trois  jours,  Taccès  est  revenu,  dit-il,  matin  et  soir. 
Le  27,  Bonnet  ayant  pris  une  dose  de  quinine  qu'il  ne  peut  indiquer  est 
débarrassé  de  la  fièvre  pour  trois  jours.  Mais,  à  partir  du  30,  les  accès 
reviennent  chaque  deux  jours,  à  deux  heures  de  l'après-midi. 

Bonnet  entre  à  Baint-Eloi,  salle  Saint-Lazare,  n^  23,  le  4  octobre  soir, 
pendant  un  accès  de  fièvre  franc  ;  au  moment  où  Ton  prend  la  tempéra- 
ture, le  thermomètre  ne  monte  qu*à  38<^,9. 

5.  —  Nous  voyons  le  malade  pour  la  première  fois.  Rate  grosse.  Apy- 
rexie  complète. 

Sulfate  de  quinine,  i  gr.  Le  malade  est  mis  au  régime,  bouillon,  lait, 
vin  de  quinquina. 

Les  urines  recueillies  aujourd'hui  sont  rares,  800  c.  c,  mais  riches  en 
urée,  40  gr.  6  par  litre,  soit  32  gr.  3,  dans  les  24  heures,  et  le  malade  est 
à  un  régime  sévère,  comme  presque  tous  nos  malades  au  moment  des 
accès. 
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A  partir  de  ce  jour  le  malade  n'a  plus  eu  d'accès  de  fièvre;  U  quinine 
a  été  progressivement  diminuée  ;  puis  on  a  donné  au  malade  dea  gouttes 
de  Fowler.  Le  8,  le  malade  a  eu  dea  œuts,  bouillon,  lait.  Le  it,  le  quart 
rôti. 

Les  urines  ont  été  progressiveicent  en  augmentant  de  quantité  jus- 
qu'au 15,  jour  de  la  sortie. 

L'urée  sur  le  graphique  (voy.  graphique  IX)  reste  toujours  Ru-deseous 
de  la  courbe  de  l'urine,  mais  elle  la  suit  d'une  manière  assez  nettement 
parallèle. 

Elle  a  été  d'ailleun  modérée,  et  à  oe  point  de  vue  a  difTéré,  du  moine 
tant  que  le  malade  a  été  soumis  k  notre  obsen'ation,  des  polyuries  aigu5s 
à  marche  progressivement  croissante  et  décroissante  dont  nos  cinq 
prcmicres  observations  offrent  des  exemples  assez  1ntéraM8.ints. 


8  — 

nno 

S  — 

4350 

tu  _ 

1700 

H     — 

1800 

!2  — 

noo 

13  — 

2030 

1*  - 

2250 

Ooi.  X.  — Schuster  J,-B,,  maçon,  vingt-quatre  ans,  néà  Haraeiile;  o'a 
Jamais  été  malade.  Après  avoir  trav^lé  trois  semaines  à  la  Tour  Saiot- 
Loais,  il  est  allé  se  placer  à  Lamotte   près  d'Aigues-Uortes  ;  a  en  tu 
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aocèa  de  Gèvn  dès  la  jour  de  son  arrivëe.  Opeodant  il  reste  encore  quinze 
Jours  à  Lamotte  pour  travailler. 

Les  aocèa  sont  peu  intenses.  lia  affectent  le  type  tierce  et  se  traduisent 
surtout  par  des  fiisaons  et  de  la  chaleur.  Le  stade  de  sueur  est  peu 
marqué.  Us  ne  laissent  pas  d'abattement;  8oh...,  les  Jours  d'apyrexie,  se 
trouve  très  bien. 

Avant-hier  &  septembre,  accès  vers  sept  heures  et  demie  du  matin,  avec 
détnillanoe.  Hier  la  fièvre  n'a  pas  paru. 

Aujourd'hui  7  septembre,  elle  s'est  montrée  de  nouveau.  Violent 
accès  de  fièvre  qui  a  débuté  k  dnq  heures  et  demie  du  matin,  par  un 


frisson  qui  aurait  duré  vingt  minutes  environ.  Au  moment  où  II  rentre 
à  l'hàpital,  salle  Salnt>Éloi,  n>  17,  l'accès  n'est  pas  encore  terminée.  Le 
soir,  37»,8. 

8.  —  Apyrexie  complète  ce  matin,  T.  36',3.  Plusieurs  garde-robes 
pendant  la  nuit  ;  les  urines  n'ont  pu  être  conservées.  T  .s.  iSS',! . 

Traitement  par  la  résine  de  quinquina, 

9.  —  Le  malade  n'a  plus  ni  diarrhée  ni  fièvre;  la  résine  de  quioquinaest 
suspendue  le  11  et,  pendant  quelques  jours,  on  ttentje  malade  sous  lin- 
fluenoe  de  petites  doses  de  sulfate  de  quinine. 

Ex«atle21. 
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TABLEAU  X 
7  sept,     jour  de  Taccès.      Pas  d'urine  recueillie.      Diarrhée  toute  la  nuit 

Urée  par  Hlre;  poar  24  hauret. 

g  —  500e«     Jaune  ofangé.       Acide.         4021       37,6  *     î 

9  —  1515      J.  paille»  trouble.                                      27,8  43,7 

10  —  1950  28,4  55,3 

11  —  1800  9,5  *  1",1 

12  —  1200  11,7  14 

13  —  ? 

14  —  .  2250    A  perdu  2  fois  des  urines  en  allant  à  la  garde-robe. 

Le  15,  2400 ce;  le  16,  1450 ce,  le  17,  4050 ce,  acides,  24  graoïmes  d'urée 
dans  la  journée;  le  18,  3600c.  c;  le  19,  3050 ce,  contenant  en  tout  32  grammes 
d*urée. 

Les  urines  n'ont  contenu  ni  sucre  ni  albumine.  Mais  deux  jours 
après  l'accès,  alors  que  Turine  était  encore  plus  abondante,  il  y 
a  eu  une  azoturie  assez  considérable,  surtout  si  on  remarque  que  le 
malade  n'avait  pas  encore  une  alimentation  très  azotée  (bouillon, 
potage,  œufs,  vin,  lait).  Le  tableau  et  le  graphique  X  permettent 
de  se  rendre  compte  de  la  manière  dont  la  polyurie  s'est  établie. 
Ici  encore,  elle  n'est  survenue  qu'assez  longtemps  après  Faccès, 
et,  contrairement  à  ce  qui  a  eu  lieu  les  8  et  9  (jours  qui  ont  suivi 
les  derniers  accès),rurée  n'était  pas  abondante  dans  les  vingt-quatre 
heures  les  jours  où  le  dosage  a  été  fait. 

Obs.  XL  —  Nous  rapprocherons  de  cette  observation,  pour  la  formo 
afiectée  par  la  polyurie,  s'accentuant  brusquement  plusieurs  jours  après 
l'aoces,  puis  fendant  à  baisser,  sans  que  nous  ayons  pu  continuer  à  suivre 
le  malade  (voyez  les  graphiques  Xet  XI),  l'observation  de  Descheneaux, 
le  seul  de  nos  paludéens  observés  à  Montpellier,  chez  lequel  nous  ayons 
observé  de  la  glycosurie.  Le  sucre  était  en  petite  quantité,  à  peine  des 
traces.  Cependant  le  5  septembre  il  y  en  a  eu  3.78.  Quand  la  glycosurie 
existait,  il  n*y  avait  pas  de  polyurie.  Celle-ci  ne  s'est  établie  que  plu- 
sieurs jours  après  la  disparition  du  sucre.  (Voy.  Tobservation,  page  948.) 
Nous  ne  donnerons  ici  que  le  tableau  de  l'analyse  des  urines. 

Au  moment  où  la  polyurie  s'est  montrée,  il  n'y  avait  pas  de  glyooee 
dans  les  urines.  La  quantité  d'urine  a  été  assez  modérée,  n*a  pas  dépassé 
3  litres  et  demi. 

L'urée  au  contraire  est  restée  peu  abondante,  se  tenant  au  niveau  de 
la  ligne  physiologique. 

Descheneaux  n'a  pas  eu  de  lièvre  à  rhôpital. 

TABLEAU  XI 

Urée 
Oatofl.    Qnanlilé.  Couleur  et  aspect.  DenMté.    p.  litre,   p.  SI  h.    GTyeeM. 

2  sept.       250  Jaune  paiUe  citrin. 

3—500  —    orangé.  1030        U  22 

4    —         900    Dép.abond.d'uratesetacurique.    1028       23,6       ^,3     Tracei. 
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tOO  Jaune  orangé.  >- 

1300  —        —    sédiments  dinj 

1250  —    cilriQ  —  dimin.,1 

3050  —    paitte. 


1023 
1025 

loaa 

1032 
1016 

1012 


A  la  suite  des  onze  observations  précédentes,  dans  lesquelles 
nous  avons  vu  la  diurèse  être  augmentée  quelques  jours  après  les 
accès  et  une  polyurïe  s'établir  avec  des  caractères  variables,  nous 
donnons  ici  en  quelques  mots  le  résumé  d'une  observation  dans 
laquelle  au  contraire  l'urine  a  été  peu  abondante  et  Turéo  excrétée 
en  quantité  relativement  plus  considérable.  Sur  le  graphique  la 
courbe  de  l'urée  est  superposée  du  début  jusqu'à  la  fin  des  acci- 
dents h  la  courbe  de  l'urino.  L'opposition  avec  les  graphiques  pré- 
cédents est  très  nette  et  c'est  surtout  à  ce  point  de  vue  que  nous 
avons  rapporté  cette  observation. 

Chez  plusieurs  autres  de  nos  malades,  nous  n'avons  pas  vu  en 
eiîet  la  polyurie  s'établir,  ou  bien,  quand  la  diurèse  a  augmenté, 
l'accroissement  de  la  quantité  d'urine  éliminée  était  insufBaante 
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pour  constituer  la  polyurie;  ou  bien  l'augmentaticH),  d'aiUeure  peu 
marquée,  était  trop  éphémère  pour  entrer  dans  la  catégorie  des 
faits  que  nous  venons  d'étudier. 

Obs.  XII.  —  HalQfrogo,  terramler  italien,  a  travaillé  à  Lamotta.  Junaîa 
de  maladies  antérieures  aux  fièvres  Inteitntltentea  qui  l'amènent  avimir- 
d'huf  à  l'hôpital  (Il  décembre,  salle  Saint-Lazare,  service  de  H.  GnsMt.) 

Les  accès  affectent  le  type  quotidien,  revlenaent  à  peu  près  chaque  soir, 
mais  pas  toujours  à  la  même  heure. 

11.  —  Le  jour  même  de  son  entrée,  a  un  accès  violent  vers  troii  henies 
de  l'après-midi;  température  s'élève  à  41°. 

a.  —  Nouvel  accès  avec  Irlsson  (rèa  marqué,  aj'ant  commencé  après 
que  la  température  avait  été  prise  [n'eat  pas  marqué  sur  la  court»). 

Chaleur  et  sueur  toute  la  nuit. 

Les  urines  sont  rouge  orangé  avec  dépôt  de  sédiments  uratiques  très 
abondants;  il  n'y  a  eu  qu'un  litre  d'urine.  Urée 49  gr.  2. 

Le  13  nouvel  accès. 

A  partir  de  ce  moment  n'a  plus  eu  d'accès  jusqu'au  moment  de  la 
sortie.  Exeat  le  22  décembre. 

Les  sédimentsont  été  abondants  encore  le  12dans  les  urines,  puisceox- 
ci  ont  diminué  et  la  couleur  du  liquide  est  devenue  moins  loncée.  Plus 
de  sédiments  à  partir  du  16. 


1.)  w      n  sg 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE 

DE  LA 

MYOCARDITE    INFECTIEUSE    DIPHTHÉRIQUE 

Par  Pftnl  HUGUBNIN, 

Interne  proTÎfloire  des  hôpitaux  de  Parts. 


Apres  le  premier  aperçu  histologique  des  lésions  du  myocarde 
dans  la  diphthérie  que  nous  avons  donné  dans  le  numéro  du  mois 
d'octobre,  il  nous  semble  intéressant  de  rechercher  si  ces  lésions 
sont  concomitantes  de  lésions  nerveuses  centrales  ou  périphériques. 
Leyden  et  plusieurs  autres  auteurs  ont  déjà  fait  des  recherches 
dans  ce  sens;  mais  ils  n'ont  découvert  aucune  dégénérescence. 
Notre  précédente  observation  reste  malheureusement  incomplète 
à  ce  sujet,  les  nerfs  n'ont  pas  été  recueillis.  Par  un  curieux  hasard, 
sans  doute,  un  nouveau  cas  de  myocardite  diphthérique,  diagnos- 
tiqué pendant  la  vie  comme  le  premier,  se  présenta  à  nous  au  mois 
d'août  dernier.  Nous  venons  donc  compléter  avec  ce  deuxième  cas 
les  lacunes  de  notre  première  partie. 

Obs.  —  La  nommée  C***  Louise,  âgée  de  dix-neuf  ans,  entre  le  31  juil- 
let 1888,  Isolement  Moîana,  n<»  4,  service  de  M.  le  professeur  Hayem, 
suppléé  par  M.  Thibierge. 

Antécédents.  —  Elevée  à  la  campagne,  parents  bien  portants.  A 
huit  ans,  varicelle.  A  douze  ans,  névralgies  faciales  très  intenses,  ayant 
duré  au  moins  un  mois  et  ayant  nécessité  même  le  séjour  au  lit. 

Pas  de  fièvres  intermittentes. 

Menstruation  à  treize  ans.  toujours  irrégulière.  Dysménorrhée  fré- 
quente. 

A  dix-huit  ans,  c'est-à-dire  en  1887,  rougeole. 

Après  cette  rougeole,  douleurs  d'oreilles  très  vives  sans  oto)*rhée. 

Vers  le  mois  d*avri!  de  la  même  année,  il  y  a  dix-sept  mois,  la  malade 
vient  à  Paris.  Elle  n'a  encore  jamais  eu  d'eczéma,  ni  aucune  maladie  de 
peau. 

Vers  les  mois  de  juillet  et  août  4887,  elle  est  atteinte  une  première 
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fois  par  reczéma  aux  deux  poignets  et  à  la  iaoe  dorsale  des  deux  mains. 
Elle  retourne  dans  son  pays  pour  se  faire  soigner,  et  revient  à  Paris 
guérie.  L'éruption  a  duré  un  mots. 

Au  mois  de  mars,  deuxième  poussée  aux  mains  et  aux  poignets. 

Cette  poussée  dure  environ  trois'semaines. 

La  malade  reste  k  Paris.  Son  métier  ne  comporte  d'ailleurs  aucune 
occupation  nuisible  ou  irritante  pour  sa  peau. 

En  mai  1888,  troisième  poussée,  plus  forte  et  plus  généralisée,  ayant 
débuté  au-dessus  des  poignets;  symétriquement  aux  deux  avant-bras.  De 
là,  réruption  8*étend  aux  plis  articulaires  des  coudes  et  envahit  même  la 
partie  antérieure  des  bras. 

La  malade  retourne  encore  au  pays,  mais  le  traitement  ne  réussit 
plus;  cette  fois,  Teczéma  s'étend  aux  membres  inférieurs,  partie  infé- 
rieure des  jambes,  genoux,  cuisses,  surtout  à  la  face  interne  :  les  vési- 
cules envahissent  même  les  régions  inguinales  et  un  peu  i'hypogastre  : 
la  vulve  n'est  pas  atteinte.  Enfin  plusieurs  plaques  se  montrent  au  cuir 
chevelu.  La  face  est  respectée  ainsi  que  la  partie  supérieure  du  tronc. 

La  malade  revient  à  Paria  et  se  décide  à  entrer  à  l'hôpital  Saint-Louis 
le  16  juillet  1888,  service  de  M.  Quinquaud. 

Là,  elle  subit  le  traitement  par  le  caoutchouc  et  les  applications  de 
glycérolé  d'amidon.  L'eczéma  des  membres  inférieurs  guérit  peu  à  peu. 
Seuls  les  avant-bras  et  les  plis  du  coude  conservent  leur  éruption.  Sur 
ces  entrefaites  et  sans  cause  conritee,  la  malade  est  prise  le  27  juillet, 
onze  jours  après  son  entrée,  d'un  léger  mal  de  gorge.  Le  lendemain  28, 
par  suite  de  réparations  des  salles,  on  transporte  les  malades  dans  un 
autre  service,  salle  Biett. 

Le  caoutchouc  est  de  nouveau  appliqué.  Quant  à  l'angine,  on  la  traite 
par  des  gargarismes.  Le  31  juillet,  on  fait  gargariser  la  malade  à  Teau 
de  chaux,  puis  on  la  dirige  sur  Saint  Antoine  avec  le  diagnostic  dîph- 
thérie. 

Entrée  le  31  juillet  vers  midi. 

Examen  le  lendemain  1«'  août.  La  malade  est  un  peu  abattue  et 
déprimée;  son  faciès  est  fatigué,  son  teint  jaune  mat,  les  conjonctives 
sont  même  un  peu  teintées  de  jaune.  Le  cou  n'est  cependant  pas  tuméfié, 
les  ganglions  sont  peu  engorgés.  La  langue  est  saburrale,  rouge  à  la 
pointe.  Le  pharynx  est  envahi  par  les  fausses  membranes  diphthériques  : 
ces  membranes  tapissent  principalement  la  luette  et  ses  bords,  le  pilier 
antérieur  et  l'amygdale  gauche.  La  déglutition  est  pénible;  mais  il  y  a 
très  peu  de  nasonnement  et  pas  de  paralysie.  Rien  aux  yeux,  rien  aux 
narines.  Sur  le  tronc,  rien  à  noter,  sauf  la  présence  d'un  suintement 
eczémateux  au  fond  de  la  cicatrice  ombilicale. 

Sur  les  avant-bras  des  deux  côtés,  on  remarque  une  éruption  de  vési- 
cules confluentes  occupant  toute  la  périphérie  du  membre»  et  formant 
une  large  plaque  à  la  partie  antérieure  au  niveau  de  la  saignée.  Adroite, 
réruption  est  plus  intense  et  constitue  une  plaque  saignante  ressemblant 
à  une  brûlure  du  8«  degré  qui  remonte  à  4  centimètres  au-dessus  et  6  ou 


p.  HUQUENIN.  —  MYOCÂRDnE  INFECTIEUSE   DIPHTHÉRIQUE     997 

8  centimètres  au-dessous  du  pli  du  coude.  A  gauche,  la  plaque  a  le  même 
aspect,  mais  elle  ofîre  à  peine  une  étendue  de  6  centimètres  sur  3.  Les 
bords  de  ces  plaques  sont  irréguliers,  festonnés  et  entourés  de  vésicules 
isolées,  dont  la  confluence  diminue  au  fur  et  à  mesure  qu'on  s'éloigne 
de  l'articulation.  Mais  do  plus  ces  plaques  d'eczéma  sont  recouvertes 
d'un  exsudât  diphthérique  des  plus  nets,  de  couleur  gris  jaunâtre,  lais- 
sant suinter  au-dessous  de  lui  un  liquide  sanieux,  infect, 

La  plaque  droite  est  beaucoup  plus  envahie  que  la  gauche,  et  le  mem- 
bre supérieur  de  ce  côté  est  notablement  œdématié  dans  toute  son 
étendue.  Les  ganglions  axillaires  de  ce  côté  sont  tuméfiés  et  douloureux. 
Rien  à  la  main  droite,  sauf  la  trace  d'une  tourniole  ancienne  au  médius. 
Â  la  main  gauche,  tourniole  de  l'index  en  pleine  évolution. 

Rien  aux  membres  inférieurs,  si^  ce  n'est  les  cicatrices  de  l'ancienne 
éruption  eczémateuse ,  aux  jambes^et  aux  cuisses,  face  interne  surtout. 
Rien  aux  organes  génitaux. 

Température  :  380,2. 

Pouls  fréquent,  un  peu  faible  :  80. 

Rien  au  cœur.  —  Rien  aux  poumons. 

Foie  ne  débordant  pas  les  fausses  côtes. 

Pas  de  matité  splénique  nette. 

Pas  de  vomissements.  Un  peu  d'inappétence  et  légère  diarrhée  jaune. 
Trois  selles. 

Pas  de  délire,  un  peu  de  céphalalgie. 

Pas  d'insomnie. 

Urines  :  netteii:ent  urobilinuriques. 

Albumine  en  grande  quantité.  Précipité  cailleboté. 

Traitement.  —  Lait,  bouillons.  —  Todd,  60  gr. 

Badigeonnages  salicylés  sur  le  pharynx  et  irrigations  lactiques  toutes 
les  heures. 

Vaporisations  phéniquées. 

Sur  la  diphthérie  cutanée,  badigeonnage  salicylé,  pansement  avec  lint 
borique.  —  Sur  la  tourniole,  onguent  napolitain. 

Le  soir,  température  :  39. 

État  général  médiocre* 

2  août.  —  L'angine  est  toujours  Intense,  malgré  l'absence  de  tuméfac- 
tion ganglionnaire.  De  plus,  la  muqueuse  palatine  a  une  teinte  violacée 
de  mauvais  aspect. 

Même  diphthérie  outanée. 
Même  traitement. 

3  août.  —  L*état  général  s'améliore  rapidement,  l'angine  diminue  ainsi 
que  la  diphthérie  cutanée.  La  malade,  qui  souffre  beaucoup  au  moment 
des  badigeonnages  sur  les  bras,  peut  même  écrire  une  lettre. 

Malheureusement  Talbuminurie  persiste  avec  intensité. 

Rien  au  cœur.  —  Rien  aux  poumons. 

Chute  de  la  température.  Cessation  de  la  diarrhée,  pas  de  paralysie. 

4  août.  —  Continuation  de  l'amélioration. 
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IJn  peu  de  constipation. 

La  toarniole  de  l'index  gauohe  devient  un  véritable  pa&aris  de  la 
pulpe. 
Même  traitement.  —  Pas  de  fièvre. 

5  août.  —  Bon  état  général.  L*anglne  diminue  de  plus  en  plus,  ainsi 
que  la  diphthérie cutanée.  Mais,  le  matin»  la  malade  est  prise  brusquement 
d'une  épistaxis  assez  abondante.  Elle  doit  en  ce  moment  avoir  ses  règles, 
qui  sont  en  retard  de  huit  jours.  Les  règles  ne  sont  pas  venues  ;  peut- 
être  cette  épistaxis  est-elle  simplement  suppi  émentaire.  D*ailleurs,  il  n'y 
a  pas  trace  de  diphthérie  nasale,  ni  coryza,  ni  jetage. 

Les  narines  sont  nettoyées  au  sublimé  i/2000. 

Le  panaris  est  incisé  et  pansé  antiseptiquementà  Purgation  saline 
légère. 

6  août.  —  Bon  état.  Absenoe  totale  de  plaques  diphthériques  sur  les 
éruptions  eczémateuses.  Dans  le  pharynx,  même  amélioration.  La  luette 
est  nettoyée  et  l'exsudat  ne  persiste  plus  que  sur  Tamygdale  gauehe. 
Aucune  douleur  à  la  déglutition.  Pas  de  paralysie.  L'appétit  revient  même 
un  peu. 

Pansement  des  bras  avec  vaseline  boriquée.  --  Panaris  en  bonne  voie. 

7  aoûL  —  Persistance  de  l'albuminurie  avec  intensité. 

Pouls  un  peu  mollasse.  —  Rien  au  cœur.  Léger  dédoublement  du 
2®  bruit.  Rien  aux  poumons.  —  Aucun  phénomène  de  paralysie.  —  L'an- 
gine est  bien  moins  intense  :  encore  une  petite  plaque  blanche  sur  le 
pilier  antérieur  gauche.  Pas  d'engorgement  ganglionnaire.  Les  bras  ne 
portent  plus  aucune  trace  de  diphthérie.  Les  surfaces  sont  rouges,  bou^ 
geonnantes,  non  douloureuses. 

Disparition  de  l'œdème  du  bras  droit. 

Même  traitement.  Lait.  Todd.  Badigeonnage. 

La  température  tombe  graduellement.  Pas  de  vomissements.  Pas  de 
diarrhée. 

8  août.  —  Un  peu  de  constipation.  Purgation.  Todd.  Lait. 
Même  état  général. 

La  malade  accuse  une  sorte  de  constriction  prècordiale  assez  doulou- 
reuse, localisée  surtout  derrière  le  sternum,  mais  sans  aucune  irradia- 
tion. 

9  août.  -—  Mêmes  douleurs  précordiales  et  rétrosternales.  — *  Angine 
absolument  terminée.  Pas  de  paralysies.  L'appétit  semble  même  revenir 
et  la  malade  désire  se  lever.  —  Au  cœur,  dédoublement  du  2«  bruit.  Rien 
au  1*'  temps.  —  Même  traitement.  Pansement  des  plaies  huméro-cubi- 
taies  tous  les  jours. 

10  août,  —  Bon  état  général.  —  Malheureusement  toujours  beaucoup 
d*albumine  dans  les  urines. 

îi  août.  —  Après-midi  assez  agitée.  *^  Quelques  vomissements.  — 
Pouls  fréquent^  un  peu  désordonné.  Au  cœur  :  i*'  bruiif  un  peu  sourd, 
quelques  faux  pas. 

Nuit  agitée.  Persistance  de  l'angoisse  précordiale,  sans  irradiations. 
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12  août.  —  Abattement  considérable.  Teint  plombé  de  mauvais 
augure.  Syncopes  répétées,  sans  arrêt  respiratoire.  Dans  Tespace  de 
3  heures,  on  compte  jusqu'à  15  syncopes,  suivies  brusquement  de  conges- 
tion encéphalique  intense.  —  Vomissements  continuels.  Le  lait  même  est 
rejeté.  La  température  a  légèrement  monté  hier  ëbir,  puis  redescend  un 
peu  :  38,2,  37,6.  Le  pouls  est  lent,  dépressible,  irrégulier:  A  une  pulsa- 
tion unique  succède  une  pause  de  quelques  secondes,  puis  viennent  5  ou 
€  pulsations  saccadées,  tumultueuses,  suivies  de  nouvelles  pauses  com* 
plètes.  A  Tauscultation  du  cœur,  mêmes  phénomènes.  Le  cœur,  après 
quelques  battements  à  peu  près  normaux,  s'arrête  complètement  pendant 
un  temps  qui  varie  de  3  à  6  secondes.  C'est  à  ce  moment  que  la  malade 
devient  blême ,  froide,  sans  connaissance,  puis  brusquement  le  cœur 
semble  se  réveiller  de  nouveau  et  la  circulation  se  rétablit.  Le  fait  le  plus 
remarquable  est  que  le  rhytme  du  cœur  seul  parait  altéré.  Le  premier 
bruit  et  le  deuxième  sont  normaux,  mais  inégalement  espacés.  On  dirait 
à  peu  près  une  pendule  qui  s'arrête  à  différents  intervalles. 

Du  côté  des  organes  de  la  respiration,  aucun  trouble.  Pas  de  dyspnée, 
pas  d'épanchement  pleural,  rien  dans  le  larynx.  A  la  percussion,  le  cœur 
ne  présente  aucune  anomalie.  —  Pas  de  paralysies  oculaires  ou  palatines. 
Seulement  quelques  douleurs  lombaires. 

Bon  état  des  plaies  brachiales,  presque  entièrement  cicatrisées.  —  Dis- 
parition des  fausses  membranes  du  pharynx. 

Urines  albumineuses. 

Diagnostic  :  Myocardite  probable,  et  troubles  nerveux  bulbaires. 

Injections  d'éther  toutes  les  deux  heures.  100  grammes  de  Todd.  Ergo- 
tine,  4  grammes. 

Bouillon.  Glace.  —  Galvanisation  faible  du  bube  :  2  milliampères. 

Le  soir,  syncopes  moins  fréquentes.  En  moyenne,  40  pulsations  par 
minute. 

Encore  quelques  vomissements,  sans  diarrhée. 

13  août.  —  Même  abattement,  douleurs  vagues.  Nuit  encore  agitée, 
subdelirium  léger. 

Pouls  filiforme,  peu  fréquent,  32  pulsations  par  minute.  Au  cœur  : 
{•f  bruit  un  peu  sourd,  dédoublement  très  net  du  2«  bruit.  Faux  pas 
fréquents,  arrêts  brusques,  après  plusieurs  redoublements  désordonnés. 
Aujourd'hui,  le  cœur  est  surmené  et  insuffisant.  —  Extrémités  froides. 
—  Toujours  aucun  trouble  oculaire  ni  respiratoire.  —  Rien  dans  les 
poumons.  Absence  de  miction,  un  peu  de  rétention  d*urine.  Pas  de 
diarrhée.  Encore  quelques  vomissements.  Toutefois  le  faciès  paraît  un 
peu  meilleur. 

Todd,  extr.  q.  q.  4  grammes.  Trinitrine  au  i/100  VI  gouttes. 

Légère  révulsion  précordiale  avec  6  pointes  de  feu. 

Nouvelle  galvanisation  du  bulbe. 

Il  est  malheureusement  impossible  de  recueillir  le  tracé  sphygmogra- 
phique. 

Dans  fappè^midi^  persistance  de  rabattement. 
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Pas  de  température.  Encore  quelques  syncopes  qui  se  prolongent  jusque 
dans  la  nuit  et  finissent  par  emporter  la  malade  d'une  manière  presque 
insensible.  Elle  succombe  à  4  heures  du  matin,  le  14» 

Autopsie  le  15  août. 

Pas  d'ecchymoses  sur  la  peau.  Musculature  moyenne,  peu  déve- 
loppée ;  peu  de  graisse.  Sur  les  plis  du  coude  des  deux  côtés  se 
voient  encore  les  plaies  bourgeonnantes  laissées  par  Teczéma,  mais 
elles  sont  réduites  des  2/3,  car  la  cicatrisation  est  déjà  bien  avancée, 
et  il  n'y  existe  plus  de  diphthérie. 

A  l'ouverture  du  thorax,  rien  de  spécial.  Poumons  un  peu  con- 
gestionnés aux  bases.  Poumon  droit  légèrement  emphysémateux 
dans  le  lobe  inférieur  en  avant. 

Pas  de  pleurésie. 

Cœur  de  volume  normal  pesant  400  grammes,  avec  les  volumineux 
caillots  qui  le  remplissent.  Sa  consistance  est  ferme,  il  ne  s'affaisse 
pas  quand  ou  le  place  sur  la  table,  et  présente  une  belle  coloration 
i*ouge  à  la  coupe. 

Cependant,  en  plusieurs  points,  on  remarque  de  petites  ecchy- 
moses isolées  correspondant  à  des  thromboses  artérielles  fort  nettes. 
Dans  d'autres  points,  on  trouve  quelques  plaques  blanchâtres  irré- 
guliëres  au  milieu  du  tissu  musculaire. 

Péricarde  et  endocarde  entièrement  sains.  Abondants  caillots 
cruoriques  et  ûbrineux  dans  les  deux  ventricules,  plus  à  droite. 

Plusieurs  fragments  du  myocarde  sont  conservés  dans  l'alcool  et 
dans  la  liqueur  de  Muller  pour  l'examen  microscopique. 

On  recueille  de  môme  le  bulbe  et  les  deux  pneumogastriques. 

Aucune  lésion  de  l'encéphale. 

A  l'ouverture  de  l'abdomen,  intestin  grêle  un  peu  injecté;  par 
places  la  muqueuse  est  fortement  congestionnée.  —  Rien  dans  le 
péritoine.  Rate  petite  et  dure.  Foie  un  peu  graisseux,  non  augmenté 
de  volume. 

Reins  congestionnés,  paraissant  peu  altérés  à  Toeil  nu. 

Examen  microscopique. 

Nous  passerons  rapidement  sur  les  lésions  du  foie  et  des  reins  pour 
en  arriver  immédiatement  au  cœur  et  aux  nerfs  bulbaires. 

Les  coupes  du  foie  dénotent  de  simples  lésions  de  congestion. 

Sur  les  coupes  des  deux  reins,  on  remarque  la  présence  des 
lésions  glomérulaires  et  tubulaires,  avec  absence  de  lésions  inter- 
stitielles. L'épithélium  canaliculaire  est  fortement  granuleux,  tu- 
méfié, et  obture  la  lumière  des  canalicules  contournés  ;  avec  un  fort 
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groeriaHftinent,  on  noie  âe  plas  U  coageiiHou  vascolaire  la  plos 
intense,  et  l'cpussiaBement  de  la  tunique  ioteroe  des  artérioles. 

Cœar.  1'  Esamea  ^irëe  dissociatioD.  Après  immersion  dans  Tal- 
cool  ou  dans  U  liqueur  de  Huiler  an  5*,  les  fibres  cardiaques  aoat 
dissociées  avec  précaution.  Notons,  comme  dans  notre  pramiëre  obsw- 
vation,  U  fragilité  eitréme  des  fibres  mosculaîres  qui  amène  fré- 
quemment leur  fragmentation. 

A  un  bible  grossissement,  et  après  coloration  par  le  picro-cai^ 
min,  ces  fibres  paraissent  nettement  altérées.  Eu  plusieurs  points  se 
Toieut  des  amas  de  granulations  cxtrfimemeni  nombreuses  qui  mas- 
quent entièrement  la  striation.  Les  cellules  du  tissu  coojonctif  do 


rlg.  1  OUO  diuBitra).  -.  a.  Mot»  KooHe  ■•« 
pb>^<IBC.  —  t,  Bloe  T<tnDi  d<  Zcnker.  —  e, 
lion ■,  •'.  Corp*  miopUMiqn». 

périmyuum  interne  ont  proliféré.  Enfin,  les  vaisseaux  sanguins 
sont  presque  tous  thromboses,  gorgés  do  globules  rouges. 

2'  Examen  des  coupes  longitudinales  après  immersion  dans  l'al- 
cool et  coloration  au  picro- carmin.  Avec  un  grossissement  de 
300  diamètres,  les  lésions  des  fibres  musculaires  et  des  vaisseaux 
paraissent  non  moins  remarquables  que  dans  notre  premier  cas. 
Toutefois,  on  trouve  ici  un  certain  nombre  de  fibres  non  encore 
altérées.  I^es  moins  dégénérées  présentent  en  leur  centre  un  fuseau 
granuleux  occupant  tout  ou  partie  de  la  longueur  d'un  segment 
musculaire.  Dans  ce  fuseau  se  trouve  un  gros  noyau  tuméfié,  occu- 
pant à  lui  seul  toute  l'épaisseur  do  la  fibre,  dout  il  refoule  complète- 
ment le  protoplasma.  La  substance  striéo  comprimée  peut  encore  se 
voir  aux  extrémités  du  segment,  mais,  autour  du  noyau,  on  n'aper- 
çoit plus  qu'une  sorte  d'atmosphère  granuleuse.  Les  nucléoles  de  ce 
gros  noyau  sont  au  nombre  de  trois  ou  quatre,  mais  l'un  est  toujours 
plus  volumineux  que  les  autres.  La  fibre  distendue  en  son  centre 
Rbvub  db  méii.,  tome  vui.  —  1888.  6i 


1002 


RETDB  DE  MiDECINB 


n'a  plus  de  contours  réguliers,  elle  devient  comme  bicooTexe  dans 
sa  partie  moyenne  et  comprime  les  fibres  voisines. 

Dana  certaines  fibres,  le  noyau  musculaire  s'est  divisé.  On  trouve 
alors  dans  le  fuseau  deui  ou  trois  noyaux  munis  chacun  de  plusieara 
nucléoles.  Il  y  en  a  même  où  les  noyaux  réunis  par  leurs  pÂles  et  au 
nombre  de  quatre  ou  cinq  forment  un  véritable  chapelet. 

D'autres  fibres  présentent  la  dégénérescence  de  Zenker.  Les  globes 
vitreux  font  disparaître  aussi  la  striation.  Mais  elles  sont  peu  nom- 
breuses,  on  en  remarque  en  moyenne  une  ou  deux  dans  chaque  pré- 
paration. 

Enfin,  dans  le  périmysium  interne,  qui  est  considérablement 


épaissi,  les  cellules  sont  nombreuses,  arrondies,  et  au  milieu  d'elles 

se  trouvent  par  places  quelques  volumineux  noyaux  musculaires  qui 

'  ont  fait  éclater  leurs  fibres.  On  y  remarque  aussi  des  corps  myoplas- 

tiques  dont  quelques-uns  subissent  la  dégénérescence  granuleuse. 

3*  Examen  des  coupes  transversales. 

A  un  faible  grossissement,  la  surface  de  section  des  fibres  d^né- 
rées  présente  un  aspect  trouble  granuleux  ;  le  périmysium  est  rempli 
de  petites  cellules  embryonnaires  de  néoformation,  les  vaisseaux  sont 
thromboses,  et  leur  lumière  est  presque  complètement  oblitérée. 

Avec  un  grossissement  de  500  diamètres,  on  s'aperçoit  que  les 
sections  des  fibres  granuleuses  sont  constituées  par  deux  zones,  une 
centrale  nettement  granuleuse,  c'est  la  coupe  du  fuseau  nucléaire  cen- 
tral; une  périphérique  plus  claire,  assez  étroite,  qui  représente  le 
protoplasma  de  la  cellule  refoulé  par  la  tuméfaction  du  noyau.  Dam 
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le  périmysium  et  dans  quelques  fibres,  on  retrouve  les  sections  des 
corps  myoplasliques,  qui  offrent  un  protoplasma  légèrement  strié  et 
un  noyau  peu  volumineux  muni  d'un  nucléole. 

Les  artérioles  sont  toutes  le  siège  des  lésions  d'endartérite  oblité- 
rante. La  tunique  interne  est  épaissie,  sinueuse,  irrégulicre,  la 
lumière  du  vaisseau  presque  entièrement  oblitérée  par  des  hématies 
empilées.  Sur  une  coupe  du  ventricule  droit  pratiquée  au  niveau 
d'une  des  petites  ecchymoses  signalées  plus  haut,  on  observe  un 
certain  nombre  de  foyers  d'aploplexie.  Les  globules  rouges  sont 
infiltrés  dans  le  tissu  conjonctif  du  périmysium,  et  Ton  aperçoit 
même  en  un  point  un  petit  vaisseau  dont  la  paroi  est  rompue. 

Examen  des  na^fs  pneumogastriques  et  du  Imlbe. 

Après  immersion  dans  la  liqueur  de  Millier  étendue,  dissociation 
et  coloration  par  Tacide  osmique  et  le  picro-carmin,  on  remarque 
que  les  fibres  nerveuses  de  Tun  et  Tautre  tronc  ne  présentent  aucune 
lésion  de  dégénérescence,  aucune  lésion  de  névrite  appréciable.  Les 
cylindre-axes  sont  tous  réguliers  et  en  parfaite  continuité,  la  gaine 
de  myéline  partout  normale.  Dans  deux  préparations  on  trouve  un 
ou  deux  tubes  nerveux,  avec  quelques  boules  graisseuses  fragmen- 
tées, mais  il  n*y  a  aucune  fragmentation  du  cylindre-axe. 

Or,  nos  préparations  portent  sur  différentes  hauteurs  du  tronc 
nerveux,  au  hasard.  Sur  les  coupes  transversales  des  troncs  nerveux, 
aucune  lésion  non  plus. 

Le  bulbe  et  la  protubérance  examinés  sur  des  coupes  transversales 
présentent  en  quelques  points  de  petits  foyers  de  congestion  insi- 
gnifiants. Les  cellules  nerveuses  sont  normales,  non  atrophiées, 
munies  de  tous  leurs  prolongements  anastomotiques  et  de  leur  filet 
cylindraxile.  Mais  en  certaines  régions  les  vaisseaux  sont  remplis  de 
globules  rouges  empilés.  Rien  à  noter  au  niveau  des  noyaux  d'ori* 
gine  des  nerfs  mixtes.  Dans  quelques  fragments  des  nerfs  du  plexus 
cardiaque,  mêmes  résultats  négatifs. 

Il  semble  donc  bien  que  les  lésions  du  myocarde  ne  soient  pas 
dépendantes  des  nerfs.  Le  muscle  cardiaque  et  les  vaisseaux  sont 
atteints  directement  par  Tagent  infectieux,  sans  intermédiaire  ner- 
veux. Il  ne  s*agit  donc  pas  de  phénomènes  de  dégénération  muscu- 
laire  consécutifs  à  une  lésion  des  cornes  antérieures,  mais  d'une 
véritable  myosite  infectieuse  du  muscle  cardiaque.  Seule  Tinterpré* 
tatiou  de  cette  localisation  cardiaque  reste  obscure  et  demande  de 
nouvelles  recherches. 


RECUEIL  DE  FAITS 


Diabète;  aceidents  attribnables  à  une  intoxication  par 
les  acides  formique  et  oxybntjrriqne.  —  Infusion 
alcaline  intra-veineuse ;  coma;  mort;  autopsie. 

Par  R.  LÉPINE. 


J'ai  publié  l'an  dernier  dans  ce  journal  Tobservation  d'un  jeune 
homme,  diabétique,  en  état  de  coma,  dans  la  veine  duquel  j'ai  infusé 
en  une  journée  plus  de  trois  litres  d'eau  tiède  renfermant  44grammes 
de  bicarbonate  de  soude  ^  On  se  souvient  peut-être  que  Teffet  immé' 
dicU  de  cette  injection  colossale  n'avait  point  été  mauvais,  de  sorte 
que,  malgré  l'insuccès  ûnal,  cette  tentative  n'était  pas  absolument 
décourageante.  On  pouvait  en  effet  expliquer  cet  insuccès  en  disant 
que  l'intervention  avait  été  dans  ce  cas  trop  tardive,  le  malade  se 
trouvant  depuis  six  heures  dans  le  coma  et  que,  pendant  ce  temps, 
les  cellules  nerveuses  avaient  pu  subir  un  dommage  irréparable. 
M.  Minkowski  ayant  depuis  publié  un  succès  à  la  suite  d'une  infusion 
intra-veineuso  dans  un  cas  de  coma  diabétique  ^,  j'étais  donc  auto- 
risé à  renouveler  la  même  tentative,  en  n'attendant  pas  la  période 
de  coma.  C'est  ce  que  j'ai  fait  dans  le  cas  suivant  : 

X...,  cinquante-huit  ans,  journalière,  entre  dans  mon  service  le  9  sep- 
tembre 1887.  Elle  est  diabétique  depuis  quinze  ans  au  moins  et  a  fait 
pour  cette  affection  plusieurs  séjours  dans  les  hôpitaux;  c'est  une 
femme  amaigrie  (poids,  44  kilogr.},  urinant  au  moins  cinq  litres  d'urine 
renfermant  en  moyenne  4,5  urée  et  64  grammes  de  glycose  par  litre. 
Malgré  divers  traitements,  son  état  ne  s'est  que  peu  amélioré  dans  le 
cours  de  Thiver.  Au  commencement  de  mars,  elle  avait  la  même  quan- 
tité d'urine,  5  grammes  d*urée  et  près  de  60  grammes  de  glycose  par 
litre.. 

Le  18  mars,  après  avoir  eu  de  la  céphalalgie  depuis  quelques  Jours, 
elle  a  été  prise  en  s'habillant  d'une  syncope.  Les  jours  suivants,  elle 

1.  Rev.  de  méd.,  i887,  p.  224  et  suiv. 

2.  Congrès  des  naturalistes  allemands  à  Wiesbaden,  1887. 
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mangea  peu.  La  céphalalgie  persistait  et  elle  avait  on  tremblement 
bien  accusé  des  membres  supérieurs.  Cceur  faible,  à  72  ;  pouls  petit. 

Le  20  mars,  à  4  heures  du  soir,  la  malade  s'est  affaissée  brusque- 
ment, sans  connaissance,  en  descendant  de  son  lit;  elle  n  a  pas  poussé 
de  cri.  Comme  la  première  fois,  le  visage  est  devenu  violacé  et,  cette  fois, 
la  malade  a  eu,  de  plus,  des  convulsions  cloniques  surtout  dans  les 
membres  inférieurs.  La  perte  de  connaissance  a  été  complète  pendant 
dix  minutes  :  les  yeux  étaient  ouverts;  un  peu  d*écume  à  la  bouche. 
Â  son  réveil,  elle  a  un  peu  divagué.  Un  moment  après,  la  cyanose  avait 
complètement  disparu  ;  la  malade  parle  avec  volubilité,  mais  sans  délire  ; 
les  pupilles  sont  contractées;  pas  de  déviation  des  yeux;  il  y  a  un  trem- 
blement général  très  prononcé.  La  malade  se  plaint  de  fatigue  géné- 
rale et  de  céphalalgie,  le  pouls  est  très  rapide  (160),  Timpulsion  du 
c<Bur  énergique;  la  peau  est  chaude.  T.R.  38,3. 

Le  lendemain  matin,  21  mars,  Tétat  est  assez  bon;  la  céphalalgie 
persiste;  P.  %;  T.R.  37,6. 

Vurine  a  une  odeur  aigrelette.  Â  midi,  nouvelle  attaque,  avec  les 
mêmes  caractères  que  la  précédente  ;  de  plus,  convulsion  des  membres 
avec  prédominance  de  la  flexion.  Le  soir,  T.R.  38,8.  La  malade  est  très 
agitée  ;  on  est  obligé  de  l'attacher  pendant  la  nuit. 
Le  22,  matin,  P.  160;  toujours  agiUtion.  T.R.  39,2;  soir,  39,4. 
Le  23,  P.  180;  hallucinations  :  elle  voit  des  lapins.  —  Infusion  de 
poudre  de  feuilles  de  digitale  0,50.  T.R.  38,8;  soir,  38,9. 

Le  24,  même  chiffre  du  pouls;  les  battements  cardiaques  sont  tou- 
jours énergiques;  elle  a  encore  des  hallucinations  la  nuit  et  parle  le 
matin  avec  volubilité.  T.R.  39«,2;  soir,  39*,4. 
Le  25,  pouls  iOO;  plus  calme;  T.R.  38^,6;  soir,  40». 
Le  26,  pouls  112;  T.R.  39;  soir,  38,8. 

Les  jours  suivants,  la  température  oscille  entre  38''  et  33°,  et  Tétat  de 
l'intelligence  reste  sensiblement  le  même.  La  malade  s'affaiblit  et  ne 
mange  pas,  elle  refuse  de  boire  de  Teau  de  Vichy;  toujours  contrac- 
tion des  pupilles  et  souvent  céphalalgie;  Turine  a  toujours  les  mêmes 
caractères.  Vu  la  persistance  de  cet  état,  on  se  décide  le  31  matin  à 
pratiquer  une  infusion  d*eau  alcaline  dans  les  veines.  L'opération 
n'offre  aucune  difficulté  et  on  infuse  600  c.  o.  d'eau  salée  à  40*  c.  stérili- 
sée, et  renfermant  5  p.  iOO  de  bicarbonate  de  soude,  soit  20  gr.  de  ce  sel. 
Avant  l'opération,  la  température  était  à  38,9.  Pendant  l'infusion,  le 
pouls  s'accélère  un  peu  et  parait  faiblir.  Une  heure  après,  la  malade  a 
un  frisson  intense.  Dans  raprès-midi,  la  température  s'élève  à  plus  de 
40*,  le  pouls  atteint  160,  et  la  malade  tombe  dans  un  état  demî-ooma- 
teux,  puis  comateux,  avec  respiration  lente  et  irrégulière.  Les  pupilles 
continuent  à  être  très  contractées.  La  malade  meurt  dans  la  nuit  après 
avoir  rendu  une  urine  neutre  ou  faiblement  alcaline  et  renfermant  la 
moitié  de  la  proportion  centésimale  de  sucre  des  jours  précédents. 

Autopsie.  —  Cerveau  p&le;  beaucoup  d'œdème  sous-arachnoîdien  ; 
les  artères  cérébrales  sont  un  peu  athéromateuses. 
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Estomac  volumineux. 

Foie,  1540  grammes,  de  couleur  normale,  avec  acini  petits.  Les  cel- 
lules à  Texamen  histologique  paraissent  normales  ;  bile  jaune  normale 
dans  la  vésicule  qui  renferme  un  bon  nombre  de  petits  calculs. 

Pancréas  tout  à  fait  adipeux. 

RatCj  255  grammes. 

jRetns,  360.  L'épithélium  des  tubes  contournés  est  granuleux.  Un  peu 
d'épaississement  des  vaisseaux  ;  quelques  points  disséminés  de  néphrite 
avec  prolifération  embryonnaire. 

CœuTy  400  grammes.  Les  deux  poumons  présentent  aux  sommets  des 
points  de  broncho*pneumonie  tuberculeuse. 

TABLEAU  DES  QUANTITÉS  D'URINE,  D*URÉB  ET  DE  SUCRE 


Quantité 

Urée 

Sucre 

Suore 

RappoK 

Dale. 

d'urine. 

p.  100. 

p.  100. 

p.  100. 

de  l'urée  à  100 

(Uq.  Fehling).  (poUrimètre). 

dewMce. 

18  Mars... 

6,500 

5,25 

60 

8,7 

19     -   ... 

? 

8 

48 

• 

16,6 

20    —   ... 

• 

7,5 

45 

16 

21     -^  ... 

4,500 

6,25 

58 

10,7 

22    -   ... 

? 

8,75 

54 

50 

16 

23    —   ... 

? 

6,75 

48 

14 

24     —   ... 

? 

9,25 

54 

17 

25     —   ... 

4,500 

6,75 

52 

13 

26    —  ... 

? 

10 

48 

20 

28     -   ... 

9 

• 

7,75 

43,5 

17,8 

29    —   ... 

? 

9,5 

43,4 

40 

23,5 

30    —   ... 

? 

7,5 

4t 

18 

31     —   ... 

? 

8,5 

35J 

23 

/d.  après  rinfusion.  ?  7  21  33 

La  malade  n*ayant  pas  joui  de  la  plénitude  de  son  intelligence  à 
partir  du  18  mars  et  urinant  fréquemment  sous  elle,  il  a  été  impossible 
le  plus  souvent  de  connaître  exactement  la  quantité  d'urine  émise  dans 
les  vingt-quatre  heures. 

A  plusieurs  reprises,  à  partir  du  18  mars,  l'urine  a  présenté  une 
odeur  aigrelette  très  cara/^térisée  qui  n^était  pas  celle  de  racétone. 
Elle  a  été,  une  fois,  distillée  avec  Tacide  phosphorique.  La  portion 
distillée  dégageait  Todeur  de  Tacide  formique.  Sa  réaction  était  acide 
et  elle  était  opalescente.  Le  distillât  a  été  neutralisé  avec  de  la  sonde, 
évaporé  des  3/4,  additionné  d'acide  phosphorique  et  distillé  de  nouveau 
à  basse  température.  Le  nouveau  distillât  était  naturellement  plos 
adde  que  le  premier  et  dégageait  plus  nettement  encore  Todear 
d'acide  formique.  Il  a  été  additionné  d'un  peu  de  soude  et  on  a  ajouté 
un  peu  de  perchlorure  de  fer  en  dissolution  faible.  Le  liquide  a  pris 
une  coloration  roage  (formiate  de  peroxyde  de  fer?). 

Il  me  parait  donc  très  probable  que  le  distillât  de  l'urine  renfB^ 
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mait  de  l'acide  formique.  J'ajouterai  que  cette  urine,  à  partir  du 
18  mars,  renfermait  probablement  une  notable  quantité  d'acide 
oiybutyrique,  car  les  deux  fois  où  on  a  dosé  le  sucre  en  môme 
temps  par  la  liqueur  de  Fehling  et  par  le  polarimètre  (les  22  et 
29  mars),  on  a  trouvé  environ  4  grammes  de  moins  par  le  polari- 
mètre S  tandis  que  dans  la  période  antérieure^  du  14  octobre  au 
18  mars,  le  dosage  simultané  par  la  liqueur  de  Fehling  et  par  le 
polarimètre,  fait  avec  soin  à  plusieurs  reprises,  avait  donné  presque 
toujours  des  résultats  concordants,  et  deux  fois  seulement  un  léger 
écart. 

En  réeuméj  l'urine  de  ma  malade  renfermait  probablement  de 
l'acide  formique  et  de  l'acide  oxybutyrique.  Une  infusion  alcaline 
sufBsante  pour  rendre  l'urine  neutre,  loin  d'amender  les  accidents, 
a  aggravé  Tétat  cérébral  et  a  paru  accélérer  la  terminaison  fatale  '. 

1.  Voir  mon  mémoire  dans  la  Retme  de  méd,^  1887,  p.  226. 

2.  Tout  récemment  M.  Hesse,  assistant  à  l'hôpital  de  Moabit  (Berlin),  a  rapporté 
(Berliner  k.  Wock,,  1888,  n»  19,  7  mi^)  un  nouveau  cas  d'infasion  alcaline  (à  4  0/0) 
chez  un  diabétique  de  24  ans.  Malgré  une  légère  amélioration  de  l'état  coma* 
teaz,  le  malade  est  mort  dans  les  48  heures. 


Observation  de  lèpre  maettlo-ajieatbésique 

Par  le  D'  PIEDPREMIER  (Ferdinand), 

Médecin  militaire. 


Les  cas  de  lèpre  qa'on  a  occasion  d'observer  en  France  sont 
rares  et,  encore,  ceux  que  Ton  rencontre  appartiennent-ils  générale- 
ment à  la  forme  tuberculeuse.  Nous  avons  eu  la  bonne  fortune  d*avoir 
sous  les  yeux,  au  Val-de-Grâce,  un  malade  atteint  de  lèpre  maculo- 
anesthésique,  et  c'est  son  observation  que  sur  les  conseils  de  notre 
maître.  Monsieur  le  médecin-major  Duponchel,  professeur  agrégé, 
nous  croyons  intéressant  de  publier. 

Obs.  —  G Barthélémy,  cinquante  ans,  né  à  Gagnes,  arrondissement 

de  Cannes,  de  parents  français  qui  ne  sont  jamais  allés  aux  colonies, 
contremaître  boulanger  à  la  Direction  pénitentiaire  de  la  Guyane  fran- 
çaise :  constitution  vigoureuse,  tempérament  sanguin . 

Le  1*''  juillet  1365,  G...  partit  à  la  Guyane  française,  où  il  est  resté 
jusqu'au  24  juin  1888,  sauf  un  congé  de  six  mois. 

Pendant  ce  séjour  de  dix-neuf  ans,  il  n'eut  d*autre  maladie  qae 
quelques  accès  de  fièvre  intermittente,  des  chancres  mous,  une  uréthrite 
(1876),  une  hydrocèle  à  droite  en  1883,  suivie  un  peu  plus  tard  d*une 
hernie  inguinale  du  même  côté. 

G ,  qui  n'a  jamais  commis  d'excès  alcooliques,  se  nourrissait  surtout 

de  poisson.  Il  soudrail  un  peu  de  la  chaleur  et  de  l'humidité  du  climat. 
Dans  ce  pays  où  la  lèpre  est  endémique,  il  rencontra  fréquemment  des 
lépreux,  surtout  à  Cayenne,  où  il  a  passé  les  trois  dernières  années. 
Il  y  fréquentait  une  famille  dans  laquelle  se  trouvait  un  enfant  atteint 
de  lèpre. 

Vers  le  milieu  de  1887,  il  commença  à  ressentir  —  surtout  le  soir, 
quand  il  était  au  repos  —  des  élancements  partant  du  genou  pour 
aboutir  au  talon.  Il  éprouvait  un  peu  de  lassitude  et  une  grande  som- 
nolence. 

Un  jour  (juin  1887),  en  sortant  du  bain,  il  vit  sur  la  face  postérieure  de 
sa  cuisse  gauche  une  macule  large  comme  la  paume  de  la  main,  f  ayant 
trois  ou  quatre  couleurs  »,  bleu,  noir,  gris,  rouge. 

Pas  d'éruption  cutanée  à  cette  époque,  sauf  un  peu  d'impétigo  avec 
démangeaisons  très  vives. 
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En  Juillet  1887,  la  tache  crurale  disparaît  et  il  en  vient  d^autres  ana- 
logues :  une  derrière  chaque  omoplate  et  une  derrière  le  coude  droit. 

Toutes  ces  taches  étaient  multicolores  avec  une  partie  d'un  blanc  sale 
au  centre. 

Depuis  deux  ans  la  vue  avait  beaucoup  baissé,  et  Toreille  droite  était 
devenue  un  peu  dure. 

En  mai  18S8,  effrayé  par  les  taches  qui  avaient  envahi  tout  le  corps,  le 
malade  entra  à  Thôpital  de  Cayenne,  mais,  au  bout  de  dix  jours,  son 
médecin  traitant,  sans  lui  dire  de  quelle  affection  il  était  atteint,  lui  cort" 
seilla  de  rentrer  immédiatement  en  France. 

Le  24  juin,  G débarque  à  Saint-Nazaire  et  entre  au  Val-de-Grâce 

le  22  juillet. 

Nous  voyons  le  malade  le  1^  septembre.  C'est  un  homme  de  haute 
taille,  fortement  constitué.  Il  dit  avoir  beaucoup  maigri  :  il  ne  pèse  plus 
que  78  kilos  après  en  avoir  pesé  101. 

£n  l'examinant  attentivement,  on  est  frappé  de  l'aspect  légèrement 
léontiasique  de  son  visage. 

I.  Système  cutané.  —  La  peau  est  un  peu  sèche,  violacée,  légèrement 
plissée,  surtout  à  la  face  dorsale  des  mains,  mais  sans  desquamation.  A 
la  région  oléocranienne,  elle  est  flasque  et  pendante,  ce  qui  semble  dû  à 
l'amaigrissement  du  malade. 

Mince  en  certains  points,  en  d'autres  au  contraire  elle  est  épaissie, 
comme  sclérosée,  par  exemple  à  la  face  dorsale  des  avant-bras,  où  elle 
présente  Taspect  typique  de  l'éléphantiasis  des  Grecs. 

Partout,  sauf  au  visage,  elle  est  parsemée  de  taches,  tantôt  isolées, 
tantôt  confluentes,  de  la  dimension  moyenne  d*une  pièce  de  50  centimes. 
Mais  quelques  taches  ne  sont  pas  plus  grosses  qu'une  lentille,  tandis  que 
d'autres  atteignent  la  grandeur  de  la  paume  de  la  main.  Les  petites  ont 
une  teinte  unique,  soit  brune,  8oit  violacée.  Les  grandes  au  contraire 
sont  multicolores.  On  remarque  à  leur  centre  une  partie  décolorée, 
entourée  d'un  cercle  lilas  foncé,  dans  lequel  rampent  des  arborisations 
veineuses.  Ce  cercle  est  lui-même  enfermé  dans  une  zone  brunâtre,  de 
telle  sorte  que  la  tache  entière  rappelle  grossièrement  l'aspect  d'une 
cocarde  tricolore. 

Habituellement  toutes  ces  plaques  sont  assez  pâles,  mais,  si  la  peau 
vient  à  s'échauffer,  —  au  bain  par  exemple,  —  elles  prennent  une  colora- 
tion extrêmement  vive,  et  la  peau  est  absolument  tigrée,  ou  mieux  sau- 
monée. 

Les  deux  plus  grandes  plaques  siègent  :  l'une  à  la  face  interne  du 
genou  droit,  l'autre  sur  la  face  antéro-interne  de  la  cuisse  gauche. 

Toute  la  partie  supérieure  du  dos  est  rouge,  érythémateuse. 

Nulle  part  on  ne  trouve  de  tubercules,  mais  on  voit  à  deux  doigts  au- 
dessous  du  bord  inférieur  du  grand  pectoral  gauche  une  nodosité  de  la 
grosseur  d'une  forte  noisette,  mobile  sur  les  parties  profondes,  dure  et 
présentant  à  la  palpation  trois  petits  lobules.  La  peau  est  mobile  sur 
elle,  et  n'offre  pas  à  son  niveau  de  changement  de  coloration.  Ce  néo- 
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plasme  remonterait,  au  dire  de  O ,  à  une  douzaine  d'années    il  semble 

qu'on  ait  affaire  à  un  léprôme. 

Vainement  nous  avons  cherohé  sur  le  malade  d'autres  tumeurs  rap- 
pelant même  de  loin  les  tubercules  lépreux.  Toutefois,  au  niveau  des 
taches,  le  derme  est  fort  épaissi,  de  telle  sorte  qu'en  pressant  ces  parties 
entre  le  pouce  et  l'index,  on  a  la  sensation  de  tissus  infiltrés,  indurés, 
presque  lardacés,  ayant  perdu  une  grande  partie  de  leur  élasticité  pre- 
mière. Cette  sensation  est  encore  accentuée  par  ce  fait,  qu'autour  de  ces 
épaississements  partiels»  la  peau  est  fort  amincie.  On  a  vraisemblable- 
ment affaire  à  de  petits  léprômes  en  voie  d'évolution. 

Une  seule  tache  de  la  dimension  d'une  lentille  est  un  peu  plus  saillante 
que  les  autres,  et  légèrement  acumioée;  elle  siège  au  tiers  supérieur  et 
à  la  face  externe  du  bras  gauche.  On  dirait  qu'elle  a  quelque  tendance  à 
prendre  la  forme  du  tubercule. 

Gomme  conséquence  de  ces  troubles  trophiquesde  la  peau,  on  constate 
dans  les  deux  aines  une  pléiade  ganglionnaire  indolore,  plus  accusée  à 
droite. 

Lee  taches,  et  à  leur  niveau  les  parties  sous-cutanées,  sont  complèie- 
ment  anesthésiques.  On  peut  les  transpercer  avec  des  épingles,  sans  que 
le  malade  accuse  la  moindre  douleur.  Nous  avons  pu  enlever  au  bistouri 
un  des  petits  léprômes  ci-dessus  décrits,  sans  que  G ait  paru  souffrir. 

Voici  l'examen  biopsique  de  la  peau,  tel  que  nous  l'a  communiqué 
monsieur  le  médecin-major  Duponchel  qui  a  bien  voulu  examiner  an 
microscope  un  fragment  de  léprôme  : 

c  Rien  d'anormal  dans  Tépiderme  ni  dans  les  parties  les  plus  superfi* 
délies  de  la  peau. 

c  Dans  l'épaisseur  du  derme  on  constate  la  présence  d'un  grand  nombre 
d'agglomérats  cellulaires  (ce  sont  les  cellules  dites  lépreuses),  dont  quel* 
ques-uns  entourent  des  vaisseaux  et  qui  ont  des  dispositions  assez  varia> 
blés,  les  uns  à  forme  grossièrement  circulaire,  les  autres  allongés  en 
véritables  bandes. 

t  Des  coupes,  colorées  avec  la  solution  d'Erlich  et  décolorées  à  l'acide 
aiotique  au  tiers,  montrent  très  nettement  la  présence  du  microbe  de 
Hansen,  qui  se  trouve  très  abondamment  répandu  dans  les  a^loœérali 
cellulaires  ainsi  qu'à  leur  pourtour.  • 

II.  Sécrétions.  —  La  sudoration,  qui  était  très  abondante  à  la  Guyane, 
est  presque  supprimée.  Aux  bains  d'étuve,  la  sueur  met  longtemps  à 
apparaître,  et  encore  ne  se  montre-t-elle  jamais  aux  deux  jambes  et  aux 
deux  pieds. 

Les  urines  sont  normales  en  quantité  et  en  qualité.  Elles  renferment 
è  gr.  75  d'urée  par  litre. 

III.  Appareil  digestif.  —  Peu  d'appétit,  mais  digestion  bcUe  et  selles 
r^ulières. 

Pas  de  perversion  du  goût. 

IV.  Appareil  circulatoire.  -*  Rien  au  coeur.  Pouls  =  86.  Notxns  M 
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quelques  troubles  vaso-moteurs.  Par  moment  les  mains  deviennent  vio- 
laoëes  et  froides. 

La  peau  des  extrémités  est  fraîche. 

La  température  azillaire  =  37o. 

V.  Appareil  respiratoire.  -«  Ne  présente  rien  d'anormal,  sauf  un  peu 

de  raucité  et  d'affaiblissement  de  la  voix.  G ,  qui  avait  une  assez  iolie 

voix  de  ténor,  prend  depuis  cinq  ans  une  voix  de  baiyton. 

VL  Appareil  génitaL  —  Depuis  deux  ans  le  malade  est  dans  un  état 
de  frigidité  complète.  Il  n*a  pas  pendant  ce  laps  de  temps  eu  une  seule 
érection,  même  nocturne.  —  Œdème  intermittent  du  prépuce. 

VIL  Appareil  locùmoteur.  —  G ,  qui  a  été  un  excellent  marcheur, 

se  fatigue  très  vite.  Au  bout  d'un  quart  d'heure  de  marche,  il  est  obligé 
de  se  reposer. 

Les  muscles  du  mollet  sont  atrophiés  et  mollasses. 

Les  articulations  sont  saines,  mais,  trois  ou  quatre  fois  par  jour,  les 
tbigts  présentent,  au-dessus  et  au-dessous  des  articulations  inter-phalan- 
giennes»  des  nodosités  molles,  ayant  leur  siège  dans  les  tendons  et  dans 
les  muscles  fléchisseurs,  des  nodosités  persistent  de  une  heure  et  demie  à 
deux  heures. 

Jamais  il  n'y  a  eu  de  contracture. 

Vin.  Viscères  abdominaux.  —  Le  foie  ne  déborde  pas  les  fausses 
côtes. 

La  rate  est  un  peu  volumineuse  et  sa  région  est  douloureuse  à  la  per- 
cussion. 

IX.  Troubles  trophiques.  —  Depuis  quinze  mois  les  cheveux  et  la 
barbe,  qui  étaient  du  plus  beau  noir,  ont  commencé  à  Manchir,  la  barbe 
surtout. 

Les  ongles  des  doigts  sont  normaux. 

Ceux  des  orteils  sont  striés  longitudinalement,  jaunâtres,  cassants  et 
inégalement  développés  dans  toutes  leurs  parties. 

X.  Système  nerveux.  —  G accuse  des  fourmillements  dans  les 

jambes  et  des  élancements  douloureux  au  même  niveau.  Ces  élancements 
durent  deux  ou  trois  secondes,  et  se  répètent  deux  ou  trois  fois  par  jour, 
principalement  pendant  le  séjour  au  lit. 

Les  fourmillements  sont  presque  continus  :  le  malade  éprouve  la  sen- 
sation de  mille  petites  piqûres  d'aiguilles,  —  ce  qui  Tempèche  de  dormir. 

Le  froid  calme  ces  fourmillements,  aussi  G en  est-il  arrivé  à  dormir 

les  pieds  hors  du  lit. 

Les  maux  de  tète  sont  rares. 

La  démarche  est  naturelle. 

Le  réflexe  rotulien  est  normal. 

La  sensibilité  à  la  douleur  est  abolie  partout,  sauf  à  la  face  et  à  la 
paume  des  mains. 

La  sensibilité  au  toucher,  bien  conservée  dans  ces  deux  mêmes  régions, 
n'existe  pas  dans  le  pharynx*  Ailleurs  le  toucher  n'est  perçu  que  si  Ton 
exerce  une  certaine  pression. 
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La  sensibilité  à  la  fempératuro  est  conservée,  bien  qu'on  pea  émoassée. 

Notons  ici  l'état  habituel  de  tristesse  du  malade. 

XI.  Sens  spéciaux.  -*  Nous  avons  vu  plus  haut  que  le  goût  était 
normal. 

La  vue  a  beaucoup  baissé.  Les  deux  yeux  —  le  droit  surtout  —  sont 
larmoyants.  Ils  présentent,  aux  deux  extrémités  de  leur  grand  axe,  une 
vascularisation  exagérée  de  la  sclérotique  et  de  la  oonjonotive. 

Dans  rhémisphère  inférieur  de  l'œil  droit,  la  sclérotique  est  marbrée  de 
petites  taches,  les  unes  triangulaires,  les  autres  carrées,  d'une  belle  colo- 
ration mauve  foncé. 

Un  peu  de  ptosis  des  deux  paupières  supérieures. 

Examen  de  Vœil.  —  Vision  à  5  mètres  :  i^  sans  verre,  œil  droit  =  2/3; 
œil  gauche  =  1/3;  2<»  avec  le  trou  sténopéique,  œil  droit  et  œil  gauche 
=  1/2;  3^  pas  d'amélioration  avec  les  verres. 

Villon  de  près  :  œil  droit  =  1/8;  œil  gauche  1/8. 

A  Toptomètre  :  œil  droit,  r  =  oo ,  p  =  +  2  ;  œil  gauche,  r  :=  oo ,  p  =  -)-  i. 

Champ  visuel  :  œil  droit,  40,  55,  65,  70;  œil  gauche,  40,  45,  65,  65. 

La  vision  pour  les  couleurs  est  intaote  pour  Tœii  gauche,  mauvaise 
pour  Tœil  droit. 

Examen  ophtalmoscopique,  —  Rien  d'anormal  à  l'édairage  oblique, 
sinon  un  myosis  très  accusé,  à  tel  point  qu'on  est  obligé  de  dilater  la 
pupille  avec  l'atropine  pour  continuer  l'exaitien.  Sur  la  cornée  gauche, 
légère  dépression  due  à  un  éclat  de  fer  reçu  il  y  a  trois  ans. 

Eclairage  direct.  —  Ombre  kératoscopique  inverse.  Image  des  vais- 
seaux droits. 

La  papille  droite  a  la  forme  d'un  ovoïde  à  petite  extrémité  inférieure. 

Fond  de  Vœil,  —  Œil  gauche.  La  papille  semble  un  peu  petite,  très 
flou,  et  son  côté  interne  est  bordé  d'un  petit  liséré  blanchâtre  peu  accusé. 
Son  centre  est  assez  fortement  pigmenté.  Ses  vaisseaux  sont  d'un  beau 
rouge. 

Œil  droit.  La  papille,  bien  que  toujours  un  peu  flou,  est  plus  nette 
que  celle  du  côté  opposé,  plutôt  polygonale,  avec  un  prolongement  interne 
et  un  bord  externe  légèrement  déchiqueté. 

Avec  l'astigmomètre  de  Badal  on  constate  un  astigmatisme  de  2  D  pour 
l'œil  droit  et  de  1/2  D  pour  l'œil  gauche. 

Examen  de  Voreille*  —  Les  deux  oreilles,  surtout  la  droite,  oontien* 
nent  do  volumineux  bouchons  de  cérumen. 

Acuité  auditive.  —  i<*  Montre.  Oreille  droite.  La  montre  n'est  pas  enten- 
due, môme  appliquée  contre  le  pavillon.  Oreille  gauche,  40  centimètres. 

2«  Voix.  —  Oreille  droite,  0  m.  30.  Oreille  gauche  8  mètres. 

S''  Diapason  sur  le  vertex.  —  Mieux  entendu  à  gauche  qu'à  droite. 

Examen  otoscopique.  —  Oreille  gauche,  normale. 

Oreille  droite,  pavillon  et  méat  normaux,  de  même  que  le  conduit  audi- 
tif externe;  l'apophyse  mastoîde  n'est  pas  douloureuse. 

La  membrane  du  tympan  a  une  coloration  grisâtre  plus  accusée  en  haut 
et  en  avant.  Pas  de  triangle  lumineux. 
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Au  centre  de  la  membrane,  dépression  presque  circulaire  avec  point 
lumineux  central. 

Le  manche  du  marteau  et  son  apophyse  externe  sont  visibles.  Le  man- 
che parait  allongé. 

Le  tympan  n*est  pas  mobile. 

Le  procédé  de  Vulsava  ne  donne  aucune  indication. 

Nous  avouerons  qu'en  présence  de  ce  cas  nous  fûmes  tout  d'abord 
embarrassé,  car  nous  n'étions  pas  familiarisé  avec  la  lèpre,  et  de  plus 
les  quelques  lépreux  que  nous  avions  vus  à  rhôpital  Saint-Louis, 
présentaient  la  forme  tuberculeuse,  et  avaient  par  suite  un  aspect 
bien  différent. 

Nous  avions  éliminé  immédiatement  le  vitiligo^  dans  lequel  les 
tissus  ne  sont  pas  épaissis,  et  la  sclérodermie^  dans  laquelle  on  voit 
au  centre  des  places  avec  tache  rouge,  rugueuse  et  vasculaire. 

Restait  encore  la  syphilis;  mais,  si  cette  maladie  pouvait  jusqu'à 
un  certain  point  expliquer  les  taches  cutanées,  elle  ne  rendait  nul- 
lement compte  des  zones  d'anesthésie.  De  plus  G...  affirmait  caté- 
goriquement n'avoir  jamais  contracté  de  chancre  induré.  Enûn  il 
n'avait  jamais  éprouvé  les  symptômes  qui  forment  le  cortège  de  la 
vérole  (céphalées,  douleurs  ostéocopes,  alopécie,  etc.).  Et  cependant, 
si  parmi  les  chancres  mous  contractés  en  1876,  un  chancre  induré 
était  passé  inaperçu,  nul  doute  que  des  accidents  ne  fussent  surve- 
nus sévères,  chez  un  homme  âgé  et  n'ayant  suivi  absolument  aucun 
traitement. 

La  syphilis  étant  donc  éliminée,  le  diagnostic  de  lèpre  s'imposait. 
La  nature  des  symptômes,  leur  marche,  le  séjour  du  malade  dans 
un  pays  où  la  lèpre  est  endémique,  les  conseils  du  médecin  de  la 
Guyane  qui  engageait  son  malade  à  quitter  au  plus  vite  la  colonie, 
tout  plaidait  en  faveur  de  cette  manière  de  voir. 

Tel  fut  l'avis  de  M.  Duponchel,  avis  partagé  par  M.  le  médecin- 
major  Nimiez,  qui,  pendant  l'expédition  du  Tonkin,  avait  pu  obser- 
ver de  près  la  lèpre. 

M.  Vidal,  le  savant  dermatologiste  de  Saint-Louis,  a  bien  voulu 
examiner  notre  malade  et  confirmer,  lui  aussi,  le  diagnostic.  Du  reste 
Texamen  histologique  lève  tous  les  doutes  :  non  seulement  il  révèle  la 
présence  du  bacille  de  Hansen,  mais  encore  la  structure  de  la  peau 
est  bien  celle  qui  a  été  décrite  par  les  auteurs.  L'une  des  préparations 
de  M.  Duponchel  reproduit  fidèlement  une  des  figures  du  magnifi- 
que ouvrage  de  Leloir  sur  la  lèpre. 

Le  pronostic  est  assurément  grave,  puisque  jusqu'ici  la  lèpre  est 
considérée  comme  incurable  :  aussi  G...  qui  a  contracté  son  mal  à  la 
Guyane  française,  en  service  commandé^  et  qui  est  désormais  inca- 
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pable  de  servir  et  de  pourvoir  à  sa  subsistance,  va-t-il  être  proposé 
pour  une  pension  de  retraite. 

Le  traitement  suivi  jusqu'alors  a  consisté  surtout  dans  l'hygiène 
cutanée,  à  laquelle  nous  avons  associé  les  antiseptiques  (créosote  et 
iodoforme)  à  Tintérieur. 

Les  résultats  fournis  par  cette  méthode  étant  nuls,  nous  allons  sou- 
mettre  le  malade  à  un  traitement  qui  a  donné,  entre  les  mains  de 
M.  Vidali  des  améliorations  équivalant  presque  à  la  guérison  :  nous 
voulons  parler  de  l'huile  de  Gbaulmoogra;  G...  en  prendra  40  gout- 
tes en  24  heures,  en  augmentant  chaque  jour  dix  gouttes,  jusqu'à 
ce  qu'on  arrive  à  deux  cents,  ce  qui  représente  environ  4  grammes. 

Le  traitement  devra  être  poursuivi  pendant  plusieurs  années. 


Cirrhose  atropbiqne  d'origine  alcoolique.  —  Guérison. 

Par  H.  de  BRUN, 

Professear  à  la  Facalté  de  médecine  de  Beyrouth, 
Médecin  sanitaire  de  France  en  Orient. 


La  guérison  de  la  cirrhose  atrophique  d'origine  alcoolique  a  été  assez 
récemment  Tobjet  de  nombreuses  discussions  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux;  toutefois  la  question  est  pendante  et  ne  peut  être  résolue 
qu'à  l'aide  de  nouvelles  observations.  Un  malade  que  j'observe  depuis 
trois  ans  m'a  paru  offrir,  à  ce  sujet,  un  certain  intérêt. 

Le  nommé  Sail...,  quarante-deux  ans,  vient  me  consulter  le  16  octo- 
bre 1885.  11  m'apprend  que  depuis  deux  mois  environ  il  a  des  troubles 
digestifs  pour  lesquels  il  a  commencé,  il  y  a  un  mois  (le  11  septembre), 
un  traitement  dont  les  amers  et  la  teinture  de  scille  ont  fait  la  base. 

A  l'examen  je  constatai  ce  qui  suit  :  l'abdomen  est  fortement  distendu 
et  sonore  dans  presque  toute  son  étendue,  à  Texception  des  fosses  ilia- 
ques qui  sont  le  siège  d'une  matité  très  appréciable,  matité  mobile  et  qui 
disparait  d'un  côté  si  Ton  fait  coucher  le  malade  sur  le  côté  opposé.  Pas 
de  sensation  de  fluctuation.  Les  veines  abdominales  sont  modérément 
dilatées.  Le  foie  est  très  légèrement  douloureux  à  la  pression  ;  il  n'est  le 
siège  d'aucune  douleur  spontanée.  Son  bord  inférieur  ne  dépasse  pas  le 
rebord  des  fausses  côtes.  Sa  matité  mesure  8  centimètres  sur  la  ligne 
mamelonnaire  et  7  1/2  sur  la  ligne  axiilaire.  Son  volume  paraît  donc  un 
peu  diminué.  Pas  d'augmentation  de  volume  de  la  rate. 

Le  malade  se  plaint  surtout  d*une  sensation  de  pesanteur  occupant  les 
flancs  et  l'hypogastre,  sensation  qui  est  augmentée  par  la  marche  et  qui 
devient  douloureuse  pendant  le  travail  de  la  digestion.  Au  reste  la  pal- 
pation  et  la  percussion  de  l'abdomen  sont  bien  supportées  et  ne  provo- 
quent aucune  douleur.  Quelques  crampes  d'estomac.  Les  digestions  sont 
pénibles  et  lentes.  Pendant  plusieurs  heures  le  malade  sent  les  aliments 
lui  peser  comme  un  corps  étranger  dans  l'estomac.  Coliques  fréquentes. 
Quelques  indigestions.  Diminution  de  Tappétit.  Constipation.  Léger  trem- 
blement de  la  langue.  Tremblement  vertical  des  mains  peu  accentué, 
insomnies.  Rien  au  cœur  ni  au  poumon. 

Les  urines  sont  rares,  épaisses,  d'une  couleur  rouge  brique  et  laissent 
déposer  sur  les  parois  du  vase  une  grande  quantité  d'urates.  Pas  d'albu- 
mine. 
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Le  malade  est  un  buveur  de  profession»  et  il  ne  s'en  cache  pas.  Le 
vermouth,  l'absinthe,  les  préparations  alcooliques  amères  récemment 
lancées  dans  la  circulation  sont  ses  apéritifs  habituels  et  il  en  consomme 
depuis  longtemps  de  grandes  quantités.  II  boit  en  outre  plusieurs  litres 
de  vin  par  Jour  à  ses  repas  et  en  dehors  de  ses  repas.  Il  a  l'habitude  de 
boire  du  vin  blanc,  le  matin  à  jeun.  Enfin  il  consomme  journellement 
plusieurs  verres  d'arak,  liqueur  fermentée  du  pays  dans  laquelle  Talcool 
entre  dans  la  proportion  de  38  à  56  p.  100.  Fabricant  et  marchand  de 
vins,  il  est,  comme  il  le  dit,  un  de  ses  clients  les  plus  sérieux. 

Rien  de  particulier  à  noter  dans  les  antécédents.  Pas  de  syphilis.  Le 
malade  n'a  jamais  eu  aucune  manifestation  palustre,  je  l'ai  interrogé  et 
examiné  très  minutieusement  sur  ce  point. 

Pendant  toute  la  seconde  quinzaine  du  mois  d'octobre,  les  symptômes 
précédemment  décrits  allèrent  en  augmentant. 

Le  8  novembre,  la  sensation  de  flot  était  très  nette,  et  la  matlté,  tou- 
jours mobile,  décrivait  une  courbe  à  concavité  supérieure  dont  la  partie 
médiane  se  trouvait  à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  de  Tombilic.  Au* 
dessus  de  la  zone  mate,  sonorité  exagérée  et  distension  considérable  des 
anses  intestinales.  Kn  même  temps,  les  veines  sous-cutanées  abdominales 
prenaient  un  développement  exagéré.  De  grosses  dilatations  veineuses, 
partant  de  Tombilic.  recouvraient  l'abdomen  d'un  lacis  à  larges  mailles 
dans  lequel  il  était  facile  de  constater  que  la  circulation  s'effectuait  de 
haut  en  bas. 

Pendant  le  mois  de  novembre,  l'épanchement  augmente  progressive- 
ment  et  rapidement.  La  dyspnée  s^établit  et  va  croissant.  L'inappétence 
augmente,  les  digestions  deviennent  extrêmement  laborieuses.  Le  malade 
maigrit  énormément.  L'abdomen,  considérablement  distendu,  s'étale  laté- 
ralement à  la  fagon  du  ventre  de  batraciens  ;  il  est  sillonné  de  vergetures. 
Absence  complète  de  douleur  vraie»  simple  sensation  de  tension  et  de 
pesanteur. 

Le  5  décembre,  une  ponction  est  absolument  nécessaire;  elle  donne 
issue  à  11  litres  d'un  liquide  citrin,  séreux,  dépourvu  de  fibrine. 

Pendant  les  premiers  jours  qui  suivirent  la  ponction  le  malade  fut 
très  soulagé,  mais  bientôt  les  accidents  se  produisirent  de  nouveau  et,  le 
30  décembre  (25  jours  après  la  première  ponction),  je  fus  obligé  de  pra- 
tiquer une  seconde  ponction,  qui  nous  donna  14  litres  de  liquide  sem- 
blable  à  celui  de  la  première  évacuation. 

Le  soulagement  fut  de  courte  durée.  Le  3  jnnvier,  l'épanchement  s  était 
en  partie  reproduit,  et  il  augmenta  rapidement  les  jours  suivants.  En 
même  temps,  la  faiblesse  devenait  extrême  et  Tamaigrissement  excessiL 
Le  malade,  incapable  de  se  lever  et  de  marcher,  la  voix  presque  éteinte, 
absolument  décharné,  avait  un  aspect  squelettique.  Sur  la  face  proémi* 
naient  les  saillies  osseuses  sur  lesquelles  la  peau  était  fixée,  sèche  et  par- 
cheminée, plaquée  au  niveau  des  pommettes  de  taches  violacées.  Cet 
amaigrissement  peu  commun  semblait  rendre  plus  saillants  les  yeux 
animés  et  brillants. 
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Sur  tout  le  corps,  la  peau  sèche  et  îaunâtre  était  ridée.  Les  membres 
étaient  devenus  extrêmement  grêles.  La  poitrine  était  décharnée,  les  pec« 
torauz  amincis  laissaient  voir  les  espaces  intercostaux.  Seul,  le  ventre 
volumineux  et  étalé  faisait  contraste  avec  le  reste  du  corps. 

C^est  dans  ces  conditions,  et  pour  que  le  malade  (chez  lequel  je  crai- 
gnais d'un  instant  à  l'autre  une  terminaison  fatale)  pût  être  suivi  de  plus 
près,  que  ]e  le  fis  transporter  dans  mon  service  à  l'hôpital  Français,  le 
19  janvier  1886. 

Il  semblait  être,  à  ce  moment,  arrivé  au  dernier  degré  dMmaoiation 
compatible  avec  l'existence.  Bien  que  la  quantité  de  liquide  ascitique  égalât 
ou  dépassât  même  la  quantité  obtenue  à  la  dernière  ponction  et  pût  être 
évaluée  à  15  ou  16  litres,  j'hésitai  à  faire  une  troisième  paracentèse»  crai- 
gnant de  provoquer  une  syncope  peut-être  mortelle,  et  attendais  une  indi- 
cation d'urgence. 

Pendant  les  premiers  jours  qui  suivirent  Tadmission  du  malade  à  Thô* 
pital.  aucun  incident  ne  survint;  l'appétit  même  parut  se  relever  et  Turine 
devint  plus  claire  et  plus  abondante. 

Le  24  janvier,  il  roe  sembla  que  le  ventre  était  moins  étalé. 

Le  26,  il  me  parut  évident  que  la  quantité  de  liquide  épanché  avait  di- 
minué. 

Dès  lors  cette  diminution  fut  rapide.  Le  30  janvier,  l'épanchement  (dont 
la  limite  supérieure  dépassait  de  beaucoup  la  cicatrice  ombilicale  au 
moment  de  l'admission  du  malade  à  l'hôpital)  descendait  â  deux  travers 
de  doigt  au-dessous  de  l'ombilic. 

Le  6  février,  on  ne  constatait  plus  qu'une  très  légère  matité  au-dessus 
du  pubis  et  dans  les  fosses  iliaques. 

Le  8  février,  les  fosses  iliaques  seules  étaient  encore  un  peu  mates. 

Le  îOf  disparition  complète  de  toute  trace  d'épanchement. 

Pendant  la  résorption  du  liquide  ascitique,  les  forces  du  malade  revin* 
rent  avec  une  rapidité  extrême.  Sa  physionomie  changea  complètement. 
Bien  que  son  appétit  fût  très  modéré,  il  engraissa,  on  peut  le  dire,  k  vue 
d*œil.  Chaque  jour  il  nous  apparaissait  en  quelque  sorte  transformé.  La 
quantité  d*urines  rendue  dans  les  vingt-quatre  heures  oscilla  entre  1500 
et  1800  grammes.  Du  25  janvier  au  8  février,  j*y  constatai  des  traces  d'al- 
bumine. Les  dilatations  veineuses  abdominales  s'effacèrent  rapidement. 

Le  îî  février,  le  malade  se  lève. 

Le  13,  il  peut  se  promener. 

Le  15,  il  sort  de  Thôpital  absolument  guéri. 

Pendant  toute  la  durée  de  cette  affection,  le  traitement  a  peu  varié. 
Jusqu'au  moment  de  son  entrée  à  l'hôpital,  le  malade  a  pris  de  faibles 
doses  d'iodure  de  potassium,  des  toniques  et  des  diurétiques  (scille, 
digitale,  chiendent).  Il  a  bu  du  lait  le  plus  possible  (1  à  2  litres  par 
jour). 

Depuis  le  jour  de  son  entrée  à  l'hôpital,  je  lui  ai  administré  0,50  cen- 
tigrammes de  caféine  par  jour  et  l'ai  tenu  au  régime  lacté  mixte.  Je  doute 
fort  que  cette  thérapeutique,  en  quelque  sorte  banale,»  ait  sufO  à  produire 
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la  guérison.  €(ell6-ci  n'est-elle  pas  plutôt  la  congéquenoe  d'une  évolution 
malheureusement  trop  rare  de  la  cirrhose  atrophique? 

J'ajouterai  que  la  guérison  est  complète  et  qu'elle  est  durable.  Voilà 
près  de  trois  ans  que  le  malade  est  Forti  de  l'hôpital;  je  n'ai  pas  voulu 
publier  plus  tôt  cette  observation  afin  qu'elle  reçût  la  sanction  du  temps. 
Depuis  sa  sortie  le  malade  a  repris  ses  .occupations.  Je  le  vois  assez  sou- 
vent; il  ne  s'est  jamais  mieux  porté. 

Cette  observation  m'a  paru  intéressante  à  plusieurs  points  de  vue. 

Il  s'agit  bien  d'un  alcoolique;  les  renseignements  donnés  par  le  malade 
sont  formels  à  ce  sujet.  Le  léger  tremblement  vertical  des  mains,  le  trem- 
blement de  la  langue,  les  insomnies  sont  encore  des  symptômes  qui  vien- 
nent confirmer  ce  diagnostic. 

Est-ce  l'intoxication  alcoolique  qui  a  déterminé  l'épanohement  aacitique? 
Si  l'on  considère  d*une  part  la  fréquence  des  ascites  d'origine  alcoolique 
et  la  rareté  de  celles  qui  reconnaissent  une  autre  étiologie;  si,  d'autre 
part,  on  fouille  dans  les  antécédents  du  malade,  et  qu'on  recherche  l'exis- 
tence d*nne  des  autres  causes  capables  de  produire  l'hydropisie  abdomi- 
nale, on  restera  convaincu  que  Tépanchement  ne  pouvait  être  provoqué 
chez  lui  par  une  autre  cause  que  l'alcoolisme. 

Le  malade  n'a  jamais  eu  la  syphilis;  il  n'en  avait  aucune  manifestation, 
et  la  disparition  de  la  maladie  au  moment  où  l'on  n'administrait  aucun 
traitement  antisyphilitique  est  une  des  meilleures  preuves  de  sa  non- 
spécificité. 

Cet  homme  n'était  pas  davantage  un  paludéen.  Il  n'a  jamais  eu  de  lièvre 
intermittente;  sa  rate  avait  son  volume  normal;  il  ne  présentait  ni  Tanémie 
ni  la  mélanodermie  des  gens  atteints  de  cachexie  palustre;  l'ascite  existait 
chez  lui  sans  autre  épanchement,  sans  oddème  des  membres  inférieurs, 
chose  absolument  exceptionnelle  dans  la  malaria,  au  moins  d*après  ce 
que  j*ai  observé  à  Beyrouth.  Enfin  il  a  guéri  sans  que  l'arsenic,  le  sul* 
fate  de  quinine,  que  l'on  oppose  avec  succès  à  l'impaludisme,  aient  été 
administrés. 

Il  n'était  pas  non  plus  tuberculeux.  L'intégrité  des  poumons  et  des 
plèvres,  l'indolence  absolue  du  ventre,  la  transparence  du  liquide  et  Fab- 
sence  de  fibrine,  la  rapidité  de  la  production  de  Tépanchement,  l'absence 
de  fièvre  nous  permettent  de  l'affirmer. 

Puisque  l'alcoolisme  est  le  facteur  en  quelque  sorte  obligé  de  cette 
ascite,  est-il  possible  d'admettre  ici  pour  sa  production  un  autre  méca- 
nisme que  celui  de  la  cirrhose  atrophique?  Ne  peut*on  pas  incriminer 
une  sorte  de  péritonite  alcoolique  chronique  ayant  provoqué  l'épanohe- 
ment Fans  lésion  hépatique? 

Je  rejetterai  cette  hypothèse  pour  les  raisons  suivantes  : 

1<>  Le  malade  n'a  eu  aucun  signe  de  péritonite.  Pendant  toute  la  durée 
de  l'afTection,  le  ventre  est  resté  complètement  indolore,  à  Texception  de 
la  région  hépatique  qui  était  un  peu  sensible;  le  liquide  accumulé  dans 
le  péritoine  s'est  toujours  déplacé  avec  la  plus  grande  facilité.  Il  n'y  a 
jamais  eu  de  fièvre. 
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2^  Le  liquide  extrait  par  les  deux  ponctions  était  absolument  dépourvu 
de  fibrine,  preuve  certaine  que  l'épancbement  n*avait  aucun  caractère 
inflammatoire  ou  irritatif  et  était  la  conséquence  d*une  simple  augmen- 
tation de  pression  dans  le  système  porte. 

3°  Enfin  la  distension  considérable  des  veines  abdominales»  le  cours  du 
^.ang  allant  de  Tombilic  à  la  racine  des  cuisses,  o'est-à«dire  de  la  veine 
para^mphalique  aux  veines  iliaques,  est  un  signe  certain  non  seulement 
de  gène  dans  la  circulation  porte,  mais  encore  d*un  obstacle  considérable 
dans  le  courant  de  ce  système,  obstacle  siégeant  au  niveau  du  foie  et  rien 
qu'au  niveau  du  foie.  L'idée  d'une  pyléphlébite  portant  sur  le  tronc  de  la 
veine  porte  est  ainsi  écartée  ;  la  pyléphlébite  pourrait  expliquer  l'ascite, 
mais  non  point  la  dilatation  veineuse.  Seule,  la  cirrhose  atrophique,  en 
enserrant  les  ramifications  terminales  de  la  veine  porte,  peut  provoquer 
le  déversement  du  courant  sanguin  dans  la  veine  paraomphalique,  qui.se 
trouve  immédiatement  au-dessous  de  la  région  où  la  néoplasie  fibreuse 
produit  la  constriction  vasculaire. 

On  est  donc  amené  à  accepter  l'idée  d'une  lésion  hépatique  ayant  pro- 
voqué une  ascite  chez  un  alcoolique,  et  il  est  difficile  alors  de  ne  pas  ad- 
mettre lexistence  d'une  cirrhose  atrophique. 

Cela  étant  donné,  Tobservation  que  je  viens  de  rapporter  peut  trouver 
sa  place  parmi  celles  qui  ont  été  présentées  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  comme  des  cas  de  guérison  de  la  cirrhose  atrophique,  et  peut 
contribuer  à  édifier  l'histoire  clinique  de  cette  heureuse  terminaison. 

Ce  fait  est  surtout  remarquable  en  ce  sens  que,  chez  notre  malade,  l'af- 
fection avait  une  marche  aiguë.  Deux  ponctions  sont  faites  coup  sur  coup 
à  25  jours  d'intervalle;  15  jours  après  la  seconde,  une  troisième  parais- 
sait inévitable,  le  malade  était  au  plus  mal  lorsque  la  résorption  se  fait 
spontanément  alors  que  rien  ne  permettait  de  la  prévoir  ou  de  l'espérer; 
et  cette  résorption  fut  rapide  au  point  d'être  complète  en  17  jours;  c'est- 
à-dire  qu'iZ  y  eut  plus  (Vun  litre  de  résorbé  par  jour  ! 
*  Cela  nous  explique  l'embonpoint  rapide  que  prit  le  malade,  bien  que 
son  appétit  fût  modéré.  Il  utilisa  l'albumine  de  son  ascite^  et  les  800  ou 
900  grammes  de  sérum,  puisés  dans  le  péritoine  et  absorbés  chaque  jour 
par  le  système  porte,  furent  lancés  dans  la  circulation  et  employés  sans 
perte  à  la  nutrition  générale.  C'est  à  peine  si  les  urines  contenaient  à  ce 
moment  des  traces  appréciables  d'albumine.  11  est  difficile  do  surprendre 
sur  le  fait  un  acte  biologique  plus  simple  et  moins  sujet  à  contestation. 

Par  quel  mécanisme  s'est  opérée  la  s^uérison?  Il  est  absolument  impos- 
sible de  répondre  à  cette  question.  Tout  ce  que  je  peux  dire,  c'est  que  la 
guérison  a  coïncidé  avec  une  augmentation  notable  dans  l'excrétion  de 
Turine  et  avec  Tatténuation  et  la  disparition  du  réseau  veineux  sous-cu- 
tané. Ce  dernier  fait  nous  indique  bien  que  l'obstacle  siégeant  au  niveau 
du  foie  avait  disparu. 


ss 


MANIFESTATIONS  SPINALES  DE  lÂ  BLENNORRHAGIE 

Par  OHAVIER  et  Oh.  FÉVBIER» 

Médooins-nuiioni 


Le  mémoire  de  M.  le  professeur  G.  Hayem  et  de  M.  Em.  Parmentier 
paru  dans  la  Revue  de  médecine  du  mois  de  juin  1888  {n9  6,  page  433), 
et  intitulé  :  c  Contribution  à  Tétude  des  manifestations  spinales  de  la  blen- 
norrhagie  i,  nous  engage  à  publier  Tobservation  ci-jointe,  dans  laquelle 
les  symptômes  spinaux  que  nous  relatons  nous  paraissent  manifestement 
devoir  être  rattachés  à  une  semblable  infection. 

Obs.  —  G.  L.,  cavalier  au  3*  chasse urs,  vingt-deux  ans,  manouvrier. 
Antécédents  héréditaires  :  parents  cultivateurs,  toujours  bien  portants,  ni 
rhumatisants  ni  nerveux.  Quatre  sœurs  également  bien  portantes  et  sans 
aucune  tare  ou  rhumatismale  ou  nerveuse. 

Antécédents  personnels  :  aucune  maladie  dans  son  enfance  ou  au 
régiment;  n*a  jamais  fait  aucun  excès  alcoolique  ou  vénérien;  pas  de 
syphilis;  aucune  intoxication  plombique  ou  mercurielle;  aucun  trauma- 
tisme sur  le  crâne  ou  sur  le  rachis.  Une  seule  blennorrhagie  survenue 
cinq  jours  après  un  coït  suspect  :  douleurs  en  urinant,  écoulement  jau- 
nâtre. Prit  deTopiat.  Au  bout  de  huit  jours  de  ce  traitement,  Técoulement 
s'arrêta  presque  complètement  et  ne  laissa  qu'un  suintement  assez  peu 
marqué  pour  qu'il  ne  s'en  préoccupât  pas  et  fît  son  service  régulièrement 

Douze  jours  se  passent  ainsi  sans  malaise  d'aucune  sorte,  au  bout  des- 
quels cet  homme,  qui  n'avait  éprouvé  aucune  contrariété,  n'avait  fait 
aucun  excès,  n'avait  subi  aucun  traumatisme,  se  sent  dans  Taprès-midi 
courbaturé,  a  des  frissons  et  un  peu  de  céphalalgie. 

A  la  soupe  du  soir,  il  ne  peut  manger,  faute  d'appétit,  et  se  couche  aus- 
sitôt. A  peine  au  lit,  des  crampes  dans  les  mollets,  qu'il  avait  ressenties 
déjà  un  peu  dans  le  courant  de  la  journée,  deviennent  plus  fortes,  et  bien- 
tôt se  déclarent  des  mouvements  involontaires  et  incessants  d'élévation  et 
de  projection  on  avant  de  l'épaule  droite,  avec  inclinaison  et  flexion  de  la 
tète  du  même  côté  ;  de  flexion,  extension  et  rotation  en  dedans  du  mem- 
bre supérieur  droit  avec  quelques  tremblements  de  la  main  ;  de  flexion  et 
projection  en  avant  du  tronc  avec  inspirations  brusques  ressemblant  à 
du  hoquet. 

Le  membre  supérieur  gauche  est  à  peu  près  indemne  :  quelques  rares 
mouvements  de  flexion  de  l'avant-bras. 

Quelques  convulsions  doniques  de  temps  en  temps  des  membres  infé- 
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rieara,  ameDant  des  momrameDts  de  flexion  et  d*ezteD8ioii  des  jambes  sur 
les  caiflBes. 

On  remarque  quelques  monvements  fibrillaires  seulement  des  muscles 
élévateurs  des  lèvres. 

Le  malade  a  quelque  peine  à  saisir  un  veire  par  suite  des  mouvements 
irréguliers  du  membre  supérieur  droit,  mais,  le  verre  une  fois  saisi  entre 
les  dents,  il  boit  et  avale  sans  dif Gculté. 

La  connaissance  est  complète  ;  notre  homme  a  consdenqp  de  son  état 
et  répond  parfaitement  à  toutes  les  questions  qu'on  lui  adresse.  Il  se 
plaint  de  rachialgie,  principalement  à  la  r^on  lombaire  et  sacrée;  de 
douleurs  le  long  de  la  partie  postérieure  de  la  cuisse  gauche  et  dans  les 
deux  genoux,  surtout  le  gauche. 

En  pressant  les  différents  pmnts  de  la  colonne  vertébrale,  notamment 
à  la  partie  inférieure,  on  développe  en  effet  de  la  doakur,  mids  les  diffé- 
rentes pièces  de  cette  colonne  sont  mobiles  ;  on  ne  constate  aucun  gon- 
flement, aucune  déformation.  Les  douleurs  de  la  cuisse  suivent  le  trajet 
du  nerf  sciatique  et  s'arrêtent  à  la  tète  du  péroné.  Pas  de  gonflement  des 
articulations  fémoro-tibiales,  pas  d'épanchement,  mais  les  manœuvres 
nécessitées  pour  cette  dernière  recherehe  causent  des  douleurs,  surtout 
marquées  aux  points  douloureux  classiques  de  l'arthrite. 

Rien  du  côté  des  autres  articulations  dont  le  malade  du  reste  ne  se 
plaint  pas.  Hypéresthésie  générale  de  tout  le  tégument  dans  ses  divers 
modes  :  chatouillement,  contact,  température. 

Réflexes  patellaires  exagérés.  Trépidations  épileptoîdes. 

Pas  de  troubles  des  sphincters.  Pas  de  vomissements. 
'  Diminution  de  la  puissance  musculaire,  principalement  aux  membres 
inférieurs,  sur  lesquels  il  ne  peut  se  tenir. 

Si  l'on  attire  fortement  l'attention  du  malade,  les  mouvements  à  grandes 
oscillations  de  l'épaule  et  du  bras  s'arrêtent,  pour  reparaître  après.  Mais 
si  Tinterrogatolre  dure  un  peu  de  temps,  l'arrêt  ne  peut  se  prolonger. 
Parole  nette. 

Pupilles  légèrement  dilatées;  un  peu  d'hypérémie  des  conjonctives.  Pas 
de  strabisme.  Urines  normales;  pas  de  glycoso,  pas  d'albumine.  Léger 
suintement  en  pressant  le  méat. 

Pouls  100;  température  38,6. 

Traitement  :  bromure  de  potassium  et  chloral  à  haute  dose. 

Les  convulsions  durent  toute  la  nuit.  Vers  le  matin,  le  malade  s'as- 
soupit. Aucun  rêve,  aucune  hallucination. 

Le  lendemain  matin,  8  août,  les  convulsions  reparaissent  les  mêmes, 
l'hypéresthéôie  est  toujours  semblable.  Il  se  plaint  toujours  des  lombes,  de 
la  cuisse  gauche  et  des'  deux  genoux,  principalement  du  gauche,  qui  pré* 
sente  un  léger  frottement  dans  les  alternatives  de  flexion  et  d'extension. 

Pouls  110;  température  39,3;  traitement  :  salicylate  de  soude. 

A  la  visite  de  l'après-midi,  les  convulsions  sont  arrêtées.  Nous  exami- 
Aons  le  champ  visuel,  il  est  normal  ainsi  que  l'acuité  visuelle.  Pas  d'achro- 
matopsie;  pas  d'hémianesthésie;  l'hypéresthésie  est  toujours  générale. 
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L'ouïe,  le  goût,  Podorat,  sont  conservés.  La  sensibilité  et  les  réfleies 
du  pharynx  sont  intacts.  Le  malade  reconnaît  la  position  de  ses  membres. 
Nous  découvrons  un  érythëme  d'un  rose  pâle  sur  toute  la  surface  du 
corps,  plus  prononcé  sur  le  tronc;  un  peu  d'hypérémie  des  amygdales. 

Pouls  100,  température  38,9. 

9  août  —  Les  mouvements  involontaires  ont  cessé,  Thypéresthésie 
n'existe  plus;  on  peut  presser  sur  les  apophyses  épineuses»  mais  le  malade 
se  plaint  toujours  des  deux  genoux,  principalement  du  gauche,  et  de  la 
cuisse  correspondante,  les  frottements  de  cette  dernière  articulation  sont 
plus  prononcés.  L'érythème  pâlit. 

Pouls  et  température  normaux.  Même  traitement. 

iOaoû^  —  Desquamation  furfuracée  de  toute  l'enveloppe  tégumentaire 
plus  accusée  au  tronc  et  au  cou. 

Douleurs  toujours  vives  des  genoux  et  de  la  cuisse.  Le  malade  ne  peut 
se  lever  par  suite  de  l'impotence  fonctionnelle  des  membres  inférieurs  et 
de  la  douleur  des  genoux  et  de  la  cuisse  gauche. 

Pas  de  fièvre.  Continuation  du  salicylate  de  soude.  Révulsifs  et  immo- 
bilité des  articulations  douloureuses. 

18  août.  — -  Le  genou  gauche  présente  des  craquements  manifestes  et 
Ton  trouve  une  atrophie  de  la  cuisse  du  même  côté.  Les  muscles  sont 
diminués  et  plus  flasques,  les  adducteurs  principalement  ;  différence  de 
trois  centimètres  en  faveur  de  la  cuisse  droite.  Plus  de  suintement  au 
méat,  mais  l'examen  méthodique  de  l'urèthre,  pratiqué  avec  la  boule 
exploratrice,  longtemps  après  que  le  malade  a  uriné,  ramène  sur  le  talon 
de  l'instrument  un  peu  de  muco-pus  provenant  du  cul-de-sac  du  bulbe. 
L'urèthre  postérieur  est  sain.  Le  malade  en  se  levant  traîne  le  membre 
inférieur  gauche,  par  suite  de  la  faiblesse  et  des  douleurs  qu'il  ressent 
de  ce  côté. 

Le  5  septembre^  il  part  en  convalescence,  éprouvant  encore  un  peu  de 
faiblesse  et  quelques  légères  douleurs  de  la  cuisse  gauche,  faiblesse  et 
douleurs  qui  lui  durèrent  une  quinzaine  de  jours  environ.  A  son  retour, 
au  mois  d'octobre,  nous  constatons  encore  un  peu  d'atrophie  de  la  cuisse, 
qui  mesure  un  centimètre  et  demi  de  moins  que  celle  du  côté  opposé.  Le 
malade  reprend  son  service  et  ne  se  plaint  de  rien. 

Voilà  donc  une  blennorrhagie  dans  laquelle  des  accidents  nerveux  sur- 
viennent caractérisés  surtout  par  des  mouvements  étendus  incessants, 
involontaires  et  conscients;  il  s'agit  d'en  reconnaître  la  nature.  Les 
grandes  oscillations  des  mouvements  de  notre  malade  nous  faisant  de 
suite  écarter  tous  les  tremblements,  nous  n'en  parierons  pas. 

Etait-ce  de  la  chorée  vulgaire?  évidemment  non.  On  ne  rencontrait  id 
ni  le  début  ordinaire,  ni  les  traits  principaux,  ni  la  marche,  ni  la  durée 
de  cette  affection  ;  de  plus  les  troubles  de  l'intelligence  faisaient  complè- 
tement défaut. 

Nous  ne  discuterons  pas  les  hémichorées,  bien  que  les  mouvements  con- 
Vulsifs  se  soient  presque  complètement  localisés  d'un  seul  côté.  Les  hémi- 
chorées relèvent  toutes  d'une  lésion  cérébrale.  Notre  malade  n'en  offrait 


GHAVIKR  ET  FÉVRIBR.  —  MANIFESTATIONS  SPIKALES,  STC  1033 

aucun  signe  et  nous  ne  ooDBtetions  chex  loi  ni  rhémianeslbésie,  ni 
lliémiplégie  qni  les  aooomiMgnent  généralement 

Etait-oe  de  la  chorée  hystérique?  Bien  que  le  rythme  asaes  oadenoe  des 
mouTements  puisse  faire  croire»  au  premier  abord,  à  une  affection  de  ce 
genre,  nous  ne  le  pensons  pas  encore.  Notre  sujet  ne  présentait  aucun 
des  stigmates  de  l'hystérie  :  ni  hémianesthésie  ni  rétrécissement  du  champ 
Tisuel,  ni  aohromatopsiey  ni  points  hystérogènes,  ni  boule,  etc. 

Pour  cette  inème  raison,  nous  passerons  sous  silence  les  différentes 
chorées  saltatoires,  rotatoires,  etc.»  que  les  autours  rattachent  avec  raison 
à  cette  dernière  névrose. 

Nous  ne  mettrons  pas  en  cause  non  plus  les  différentes  chorées  éleo> 
triques  de  Dubini  ou  de  Guertain  et  de  Cadet  de  Qaasicourt,  sur  la  nature 
desquelles  on  n'est  pas  d'accord. 

Les  chorées  écartées,  nous  nous  trouvions  en  présence  de  mouvements 
oscillatoires  à  grands  rayons,  associés  à  d'autres  troubles  de  la  motilité, 
de  la  sensibilité,  dont  le  centre  devait  évidemment  se  localiser  dans  la 
moelle;  en  d'autres  termes,  nous  avions  affaire  à  une  manifestation  spi- 
nale. 

Avant  la  lecture  du  mémoire  de  MM.  G.  Hayem  et  Em.  Parmentier, 
nous  aurions  été  quelque  peu  embarrassés  pour  expliquer  de  pareils  aoci- 
dents  chez  un  blennorrhagique,  et  nous  aurions  eu  de  la  tendance  à 
incriminer  ici  un  réveil  de  la  diathèse  rhumatismale,  étiologie  bien 
banale  et  que  les  antécédents  négatifs  de  notre  malade  ne  justifiaient 
guère.  Il  n'en  est  plus  de  même  aujourd'hui  et  nous  n'hésitons  pas, 
comme  nous  le  disions  au  début,  à  rattacher  les  accidents  nerveux  et 
articulaires  de  notre  sujet  à  la  même  cause,  c'est-à-dire  à  une  infection 
blennorrhagique  qui,  contrairement  aux  observations  du  mémoire  cité, 
aurait  porté  sur  toute  la  longueur  de  la  moelle. 

L'action  heureuse  du  salioylate  de  soude,  ce  médicament  anti rhuma- 
tismal, comme  on  l'a  appelé,  loin  de  nous  détourner  de  cette  idée  dans  le 
cas  actuel,  semblerait  au  contraire  nous  y  confirmer,  puisque  cet  agent 
a  déjà,  été  employé  localement  avec  succès  contre  le  gonoooccus  de 
Neisser. 


Cmoer  du  rein  droit  —  Oblitération  de  la  veine 
eave  inférieure  et  des  veines  rénales;  anasarqne 
considérable,  pas  d'albuminurie. 


Par  R.  LÉPINE. 


X...,  âgé  de  quarante-deux  ans,  cultivateur,  entre  dans  mon  service 
le  10  janvier  1880.  L*afTection  dont  il  est  atteint  a  débuté  il  y  a  six  mois 
environ  et  s*est  manifestée  d*abord  par  de  Toedème,  tantôt  dans  Tun  des 
membres  inférieurs,  tantôt  dans  l'autre;  plus  tard,  œdème  persistant 
des  deux  membres  inférieurs,  augmentation  de  volume  du  ventre,  dou- 
leurs abdominales  et  troubles  digestifs;  Tappétit  toutefois  est  resté  bon. 
Â  son  entrée,  ventre  volumineux  sans  ascite;  il  n'y  a  plus  d'œdème  des 
membres  inférieurs;  cœur  normal;  sang  (retiré  du  doigt  par  une 
piqûre)  un  peu  pâle,  urine  de  couleur  normale,  ne  renfermant  pas 
trace  d'albumine. 

Vers  le  20  Janvier,  le  teint  est  devenu  jaune,  cachectique;  les  douleurs 
abdominales,  mal  localisées,  sont  beaucoup  plus  intenses,  s*irradiant 
jusqu'aux  aines,  mais  sans  rétraction  des  testicules  ;  le  malade  vomit 
parfois  (ce  qui  ne  lui  était  jamais  arrivé);  les  vomissements  ne  sont 
pas  précédés  de  douleurs  au  creux  épigastrique,  grande  augmentation 
de  volume  du  foie.  Réapparition  de  Fœdème  des  membres  inférieurs 
qui  persiste,  malgré  des  mouchetures  réitérées,  jusqu'à  la  mort  du 
malade  survenue  le  5  avril.  Pendant  tout  le  temps  Turine  a  été  exa- 
minée un  très  grand  nombre  de  fois.  Elle  a  été  toujours  d'apparence  et 
de  quantité  normales  et  s'est  montrée  constammeut  exempte  d'albu- 
mine. Dans  la  dernière  moitié  de  février  et  les  vingt  premiers  jours  de 
mars,  la  température  a  oscillé  assez  régulièrement  chaque  jour  entre 
38*  et  39«  C.  Puis,  dès  le  20  mars,  elle  est  tombée  entre  S/»  et  '3S\ 

Autopsie,  — Le  rein  droit  pèse  630  grammes.  Les  deux  tiers  supérieurs 
sont  transformés  en  une  masse  encéphaloîde  ramollie,  et  dans  le  reste 
de  l'organe  se  trouvent  de  nombreuses  masses  cancéreuses.  La  veine 
rénale  droite,  très  grosse,  est  complètement  oblitérée  par  un  caillot 
cancéreux  blanc,  ramolli,  qui  se  continue  dans  la  veine  cave  inférieure 
dans  toute  sa  longueur,  ainsi  que  dans  la  veine  rénale  gauche,  jusqu^k 
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peu  de  distance  du  hile  du  rein  gauche.  A  ce  niveau,  un  gros  canal 
veineux  perméable  se  détache  de  la  veine  rénale  gauche  et  gagne  la 
partie  antérieure  de  la  colonne  vertébrale  ^  Le  rein  gauche  est  normal, 
une  grosse  masse  ganglionnaire  ramollie  existe  au-devant  de  la  colonne 
vertébrale,  surtout  à  droite. 

Fote  énorme  et  renfermant  de  nombreux  noyaux  cancéreux  volumi- 
neux. Les  deux  poumons  présentent  de  raffaissement  de  leurs  bases. 

Cette  observation  m'a  paru  digne  d'être  rapportée  parce  qu'elle 
montre»  après  plusieurs  autres,  que  des  voies  collatérales  peuvent  sup- 
pléer à  l'oblitération  complète  d'une  veine  rénale.  M .  Lejars  a  récem- 
ment décrit  avec  beaucoup  de  soin  une  de  ces  voies  collatéi*ales. 
Dans  le  cas  que  j'ai  observé,  il  n'y  avait  pas  d'obstacle  sérieux  au 
cours  du  sang  veineux  provenant  du  rein  gauche,  car  il  n'y  a  jamais 
eu  d'albuminurie  pendant  toute  la  période  où  le  malade  a  été  soumis 
à  notre  observation. 

L'observation  précédente  est  intéressante  à  un  autre  point  de  vue. 

Pendant  cette  même  période,  il  est  certain  que  le  rein  droit  malade 
n*a  pas  sécrété,  car  on  eût  trouvé  dans  l'urine  émise  par  le  malade 
du  sang  ou  de  l'albumine.  On  pourrait  supposer  que  la  tumeur  pré- 
vertébrale  comprenait  l'uretère  droit  ;  mais  je  ne  crois  pas  cette  hypo- 
thèse fondée,  car  il  n'y  avait  pas  de  dilatation  du  bassinet  ou  des 
calices.  Il  faut  donc  admettre  que  la  portion  du  rein  droit,  non  can- 
céreuse, était  devenue  impropre  à  la  sécrétion  de  l'urine. 


1.  Voir  Bulletin  de  la  Société  anatomique^  1888,  p.  506.  Lejars  :  Sur  les  Yoies 
de  sûreté  de  la  veine  rénale,  avec  une  planche. 
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1"  Ssrstème  nerveax* 

Anatomie  des  centres  nerveux,  leçons professéesp&TÏe'DflA.  Edinger, 
traduit  de  Tallemand  par  M.  Siraud,  externe  des  hôpitaux  de  Lyon,  avec 
127  flg.  dans  le  texte.  Paris.  J.-B.  Baillière,  1889. 

Ces  leçons  ont  été  faites  à  Francfort-sur-le-Mein  à  des  médecins  pra* 
ticiens.  L'auteur  a  eu  pour  but  de  leur  exposer  les  résultats  des  travaux 
les  plus  récents.  L'auteur  part  du  cerveau  embryonnaire.  Ses  descrip- 
tions fort  claires  sont  d'une  intelligence  encore  plus  facile,  grâce  à  d'ex- 
cellentes planches  et  schémas;  Nous  avons  des  éloges  à  adresser  particu- 
lièrement au  traducteur  qui  s'est  acquitté  de  sa  tâche  avec  beaucoup  de 
soin.  Cette  traduction  a  été  faite  sur  la  l^e  édition  allemande  (de  4885), 
mais  M.  Siraud  a  eu  à  sa  disposition  un  schéma  nouveau  et  des  détails 
complémentaires  qui  doivent  paraître  dans  la  2«  édition. 


Pathologie  und  Thérapie  der  Nerven  Krankhbitbn  [Pathologie 
et  Traitement  des  maladies  du  système  nerveux),  par  le  professeur 
L.  Hirt  (de  Breslau),  avec  ligures.  Urban  et  Schwarzenberg,  Wien  et 
Leipzig,  1888. 

La  première  moitié  de  cet  ouvrage  a  seule  paru.  Elle  renferme  les 
maladies  des  méninges,  celle  des  nerfs  crâniens  et  celle  du  cerveau  lui- 
même.  Nous  avons  lu  avec  beaucoup  d'intérêt  la  description  des  mala- 
dies organiques  et  des  affections  sans  lésions  visibles  des  nerfs  crâniens^ 
qui  sont  fort  bien  traitées  et  dont  l'auteur  a  étendu  le  domaine  un  peu 
plus  qu'on  ne  fait  d'habitude.  Ainsi  la  migraine  est  traitée  parmi  les 
affections  de  la  portion  intra-cranienne  du  trijumeau.  Signalons  à  propos 
de  la  5*^  paire  la  toux  du  trijumeau,  névrose  réflexe  sur  laquelle  1  atten- 
tion a  été  attirée  dans  ces  derniers  temps.  L'asthme  est  décrit  parmi  les 
névroses  du  vague  ainsi  que  les  palpitations,  etc.,  la  dyspepsie  nerveuse 
et  la  maladie  de  Basedow.  On  s'attendait  assurément  plutôt  à  trouver 
cette  maladie  dans  le  chapitre  des  névroses  complexes.  Parmi  les  affec- 
tions cérébrales,  mentionnons  la  paralysie  cérébrale  de  Tenfance.  En 
somme,  excellent  ouvrage  d'étude,  bien  au  courant  de  la  science. 
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De  l'Hystérie  alcoolique,  par  le  docteur  Dreyfoos.  Paris,  Â.  Delà- 
haye,  1888. 

M.  Charoot  a  dit  que  les  observations  d*hémianesthésie  alcoolique  sont 
des  observations  d'hystérie  chez  des  alcooliques.  (Bulletin  mèd.,  1887.) 
L'hystérie  saturnine  a  été  étudiée  par  MM.  Debove,  Potain,  Letulle. 
Ce  dernier  auteur  a  décrit  Thystérie  merourielle.  M.  Dreyfous  rapporte 
plusieurs  observations  d'hystérie  alcoolique;  il  se  demande  s'il  n'y 
aurait  pas  une  hystérie  urémique. 


Des  ânesthésies  hystériques,  par  le  prof.  Pitres  (de  Bordeaux). 
Bordeaux,  1887. 

Ce  petit  volume  est  formé  par  la  collection  de  11  leçons  qui  con- 
stituent une  monographie  très  complète  de  Tanesthésie  hystérique, 
symptôme  très  fréquent,  mais  non  constant,  de  l'hystérie,  pouvant  être 
limité  à  un  ou  plusieurs  organes  des  sens,  à  une  ou' plusieurs  mu- 
queuses et  à  un  ou  plusieurs  points  de  la  peau.  Dans  la  grande  majo- 
rité des  cas,  l'anesthésie  hystérique  frappe  irrégulièrement  les  organes 
de  la  sensibilité  générale  et  ceux  des  sensibilités  spéciales.  Quand  elle 
est  disposée  en  îlots  disséminés  sur  la  surface  du  corps,  les  îlots  anes- 
thésiques  sont  très  irrégulièrement  répartis  et  leur  forme  ne  répond 
ni  à  l'aire  de  distribution  anatomique  des  nerfs  sensitifs  ni  à  celle  des 
vaisseaux  sanguins  de  la  peau. 

M.  Pitres  pense  que  l'anesthésie  hystérique  est  le  résultat  d^une 
inertie  fonctionnelle  des  organes  centraux  des  sensations  brutes  ;  elle 
est  vraisemblablement  indépendante  de  toute  altération  matérielle  ou 
dynamique  des  nerfs  périphériques  et  des  centres  perceptifs  corticaux. 


Des  ânesthésies  hystériques  des  muqueuses  et  des  organes  des 
sens  (zones  hystérogénes  des  muqueuses),  par  le  D'  lâchtwitz.  Paris, 
J.-B.  Baillière,  1887. 

Le  sujet  traité  par  M.  Lichtwitz  est  assez  restreint.  Les  ânesthésies 
des  muqueuses  chez  les  hystériques  n'avaient  pas  été  encore  étudiées 
d'une  manière  suffisante,  et  l'auteur  a  eu  le  mérite  de  découvrir  les 
zones  hystérogènes.  Sur  onze  hystériques,  six  avaient  des  zones  hysté- 
rogènes;  ces  malades  présentaient  d*ailleurs  des  zones  hystérogènes 
cutanées.  Les  muqueuses,  surtout  la  muqueuse  nasale,  possédant  des 
zones  hystérogènes,  offraient  souvent  des  lésions  anatomiques  plus  ou 
moins  prononcées.  On  lira  avec  intérêt  dans  ce  travail  plusieurs  autres 
particularités  relatives  à  ces  zones. 


Psychologie  de  l'attention,  par  Th.  Ribot,  professeur  au  Collège 
de  France. 
Ce  volume  fait  suite  aux  trois  volumes  déjà  publiés  par  M.  Ribot 
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SOUS  les  titres  de  Maladies  de  la  mémoire,  Maladies  de  la  volonté, 
Maladies  de  la  personnalité  ^  Il  sera,  à  ce  que  nous  croyons,  accueilli 
avec  plus  de  faveur  encore  que  ses  aînés  —  ce  qui  n'est  pas  peu  dire 
—  et  ce  sera  justice,  car  il  semble  que  Tauteur  creuse  de  plus  en  plus 
le  sillon  où  il  s'est  engagé. 

On  s'est  beaucoup  occupé  des  effets  d'attention,  dit  M.  Ribot,  mais 
très  peu  de  son  mécanisme.  C'est  ce  point  qu'il  étudie  :  il  distingue 
deux  formes  d'attention  :  l'une  spontanée,  l'autre  volontaire.  La  seconde 
seule,  étudiée  par  la  plupart  des  psychologues,  est  un  résultat  de  l'édu- 
cation; la  première  est  naturelle.  L'attention  sous  ses  deux  formes 
agit  toujours  sur  des  niuscles;  elle  consiste  dans  un  mono-idéwfne 
relatif,  dans  une  substitution  d'une  unité  relative  de  la  conscience  à  la 
pluralité  d'états  qui  est  la  règle.  Elle  se  distingue  de  certains  états 
(par  ex.  des  idées  fixes)  par  Vadaptation  qui  l'accompagne  toujours  et 
qui  même  la  constitue  en  grande  partie,  si  bien  que  M.  Ribot  propose 
de  la  définir  un  état  intellectuel  exclusif  ou  prédominant,  avec  adapta- 
tion spontanée  ou  artificielle  de  Hndividu. 

L'état  d'attention  peut-il  être  continu?  Oui,  en  apparence.  En  réalité, 
il  est  intermittent;  les  recherches  psychophysiques  ont  montré  que 
l'attention  est  soumise  à  la  loi  du  rythme. 

Les  phénomènes  physiques  concomitants  de  l'attention  sont  des  phé- 
nomène vaso-moteurs  respiratoires  et  d'expression. 

L'attention  volontaire  est  un  efforty  et  M.  Ribot  discute  la  question 
de  savoir  comment  cet  effort  peut  être  maintenu.  Avec  Ferrier,  il  pense 
qu'il  s'agit  d'une  action  d'arrêt  exercée  par  des  centres  siégeant  dans 
les  lobes  antérieurs  du  cerveau.  Leur  ablation,  dit  Ferrier,  ne  cause 
aucune  paralysie  motrice,  mais  une  dégénérescence  mentale  qui  se 
réduit  à  la  perte  de  l'attention.  Les  lobes  frontaux  sont  imparfaitement 
développés  chez  les  idiots  dont  le  pouvoir  d'attention  est  très  faible. 

Le  chapitre  le  plus  intéressant  pour  nous  (le.3«)  est  consacré  aux  états 
w,orbides  de  l'attention.  M.  Ribot  distingue  : 

1^  L'hypertrophie  de  l'attention  :  prédominance  absolue  d'un  état  ou 
d'un  groupe  d'états  (idées  fixes)  ; 

2^*  L'atrophie  de  l'attention; 

3^  La  débilité  congénitale  de  l'attention.  —  Beaucoup  d'exemples 

sont  donnés  de  ces  trois  espèces  morbides. 

R.  L. 


Indioatioiis  bibliographiques. 

Le  Magnétisme  animal,  par  Binet  et  Féré.  Bibliothèque  internatio- 
nale. F.  Alcan,  2«  édition,  1887. 

Manuel  de  métallothérapie  et  de  métallosgopie  appliquées  au 
traitement  des  maladies  nerveuses,  au  diabète  et  aux  maladies 

!•  Voy.  la  Revue  de  médecine. 
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ÉPiDÊMiQUBS,  etc.,  par  le  Dr  J.  Moricourt.  Paris,  A.  Delahaye  et  Le- 
orosnier,  1888. 

Procès  criminel  de  la  dernière  sorcière  brulèb  a  Genèvb 
EN  1652,  par  le  D»  Ladame.  Bibliothèque  diabolique.  Paris,  A.  Delahaye 
et  Leorosnier,  1888. 


2^  Pathologie  interne. 

Klinik  dbr  Veroaucnos  Krankheiten  {Clinique  des  maladies  de  la 
digestion)^  par  le  professeur  Bwald  (de  Berlin).  2«  partie^  Maladies  de 
VestomaCf  avec  18  fibres.  Berlin,  Hirschwald,  1888. 

Ce  volume  fait  suite  à  celui  dont  nous  avons  précédemment  rendu 
compte  et  qui  traitait  surtout  de  la  physiologie  de  la  digestion  en  général. 
Il  est  tout  entier  consacré  à  la  pathologie  de  l'estomac  et  constitue  la 
meilleure  monographie  des  affections  de  ce  viscère.  Après  avoir  exposé 
les  nouvelles  méthodes  de  détermination  du  degré  de  l'acidité  du  suc 
gastrique  et  de  la  nature  des  acides  de  ce  suc  ainsi  que  de  son  pouvoir 
digestif,  M.  Ewald  traite  très  complètement  des  sténoses  et  strictures  du 
cardia  et  du  pylore,  du  cancer  de  l'estomac,  de  Tulcère  simple,  de  la  gas- 
trite aiguë,  de  la  gastrite  phlegmoneuse,  des  catarrhes  chroniques  et  des 
névroses  de  reetomao.  Cette  étude,  fort  intéressante,  des  névroses  est 
précédée  d'une  exposition  de  l'innervation  gastrique  due  à  la  plume  d'un 
physiologiste  de  profession,  M.  R.  Ewald,  frère  de  l'auteur.  Outre  les 
névroses  idiopathiques,  les  névroses  réflexes  sont  indiquées  et  bien  pla- 
cées à  leur  rang  d'importance. 

Nous  ne  pouvons  malheureusement  nous  arrêter  sur  cet  ouvrage,  qui, 
comme  ouvrage  didactique,  est  peu  susceptible  d^analyse,  mais  qui  se 
recommande  par  l'esprit  scientifique  avec  lequel  il  est  rédigé. 


De  l'Ulcère  simple  ob  L'(EB0PHAQE,par  le  D' E.  Berrez.  Paris,  A.  Delahaye 
et  Lecrosnier,  1888. 

L*auteur  a  réuni  15  observations  de  cette  affection  et  il  consacre  quel- 
ques pages  à  la  pathogénie,  à  la  symptomatologie  et  au  diagnostic. 


Die  reizbare  Blase  [irritable  bladder,  nervous  bladder,  vessie  irri- 
table), par  le  D»  Alexander  Peyer.  Stuttgart,  F,  Enke,  1888. 

L'auteur  a  fait,  en  se  servant  d'observations  personnelles  au  nombre  de 
11  chez  la  femme  et  23  chez  l'homme,  qu'il  rapporte  en  détail,  une  mono- 
graphie fort  intéressante  de  la  vessie  irritable,  affection  qui  n'est  pas 
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fort  rare  et  qui,  jusqu'à  ce  jour,  avait  surtout  attiré  Tattentioix  des 
médecins  anglais.  Il  pense,  comme  ces  derniers,  qu'elle  est  rarement 
idiopathique,  mais  qu'elle  est  surtout  un  symptôme  d'un  bon  nombre 
d'affections,  soit  de  l'appareil  génital,  soit  de  l'intestin  (hémorroïdes}, 
soit  de  la  moelle,  etc.  Il  en  résulte  que  le  traitement  doit  surtout  être 
dirigé  vers  la  cause.  Une  suite  ordinaire  de  cet  état  est  la  vessie 
contractée.  La  guérison  est  difficile.  Une  littérature  complète  accom- 
pagne cette  monographie  dont  la  lecture  est  fort  intéressante. 


Ueber  dbn  Typhus  igterodes  von  Smyrna,  par  le  D' Biamantopnlos. 
Wien  et  Leipzig,  Urban  et  Schwarzenberg,  1888. 

Cette  petite  monographie  (de  plus  de  130  pages)  se  termine  par  les 
conclusions  suivantes  : 

Le  typhus  icterode  de  Smyrne  est  une  maladie  endémique,  rarement 
épidémique,  aiguë,  miasmatique,  non  contagieuse  et  sui  generis, 
malgré  son  analogie  symptomatique  avec  maintes  affections  classi- 
ques, notamment  avec  la  fièvre  jaune,  la  bilieuse  typhoïde  de  Grie- 
singer,  certains  cas  de  lièvre  rémittente  bilieuse  et  d'ictère  grave. 
L'étiologie  en  est  obscure* 


!«  Rechercher  microscopiques  sur  l'étiologie  du  paludiskb,  par 
le  D^  E.  Maurel»  médecin  principal  de  la  marine.  Paris,  O.  Doin,  1887. 

2°  Beobachtungen  ueber  Malaria  insbesondere  das  typhoïde 
Malariafieber,  par  le  D*"  P.  Werner.  Berlin,  Hirschwald,  1887. 

3<>  Étude  clinique  et  bactériologique  sur  les  fièvres  palustres 
DE  LA  Grège,  par  le  D**  Pampoukis  {fièvres  intermittentes  et  fièwres 
pernicieuses).  Paris,  imprimerie  Â.  Lanier,  1888. 

1"  L'ouvrage  de  M.  Maurel  est  fait  avec  beaucoup  de  soin.  Il  est  d'au* 
tant  plus  important  que  la  microbiologie  du  paludisme  est  de  nouveau 
à  l'ordre  du  jour  et  que  la  belle  découverte  de  M.  Lavezan  est  aujour- 
d'hui conQrmée  par  M.  le  professeur  Straus  (Société  de  biologie,  1888, 
nov.). 

2^  La  brochure  du  D**  Werner  est  consacrée  à  l'étude  d'une  forme 
particulière  de  fièvre  de  malaria,  la  forme  typhoïde,  qui,  comme  on 
sait,  a  été  également  bien  décrite  par  quelques  médecins  américains. 
L'auteur  a  observé  dans  le  gouvernement  de  Samara,  vilie  située  sur 
la  rive  gauche  du  Volga.  Dans  la  ville  même,  on  observe  toutes  les 
formes  de  la  fièvre  de  malaria,  principalement  les  formes  intermit- 
tentes. M.  Werner  décrit  comme  fièvre  typho-malarienne  :  1*  la  forme 
commune;  2<>  la  forme  adynamique;  3®  la  forme  comateuse;  4^  la  forme 
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hémorrhagique.  Un  chapitre  est  oonsacré  aux  oomplioations  :  oachexie, 
hydropisie,  complication  dysentérique,  etc. 

3<>  Le  travail  de  M.  Pampoukis  renferme  quelques  parties  Tort  inté- 
ressantes, notamment  sur  la  fièvre  avec  hémoglobinurie  et  sur  Thémo- 
globinurie  consécutive  à  l'emploi  de  la  quinine  et  de  ses  sels  :  —  il  est 
à  noter  que  la  çlnchonine  ne  produit  pas  Thémoglobinurie.  Dans  cer- 
taines fièvres  pernicieuses,  il  n'y  aurait  élévation  de  la  température  h 
aucun  moment  de  Taccès;  enfin  notons  Texistence  d*une  péritonite 
paludéenne. 


De  la  Diathèse  h^orrhaoiqde  des  nouveau-nés  syphilitiques  (Zur 
Kenntniss  der  hàmorrhagischen  Diàthese  hereditàr-syphilitischer 
Neugeborener,  etc.)  par  le  D'  Ruh  Fischl  (de  Prague).  Tirage  à  part  du 
Arch,  f,  Kinde^'heilk,  1886. 

Après  avoir  fait  rapidement  l'historique  des  hémorrhagies  spontanées 
chez  le  nouveau-né,  Tauteur  rappelle  que  le  professeur  Epstein  vit  le  pre- 
mier une  relation  entre  ces  hémorrhagies  et  Texistence  de  la  syphilis 
chez  les  petits  malades  ou  chez  leurs  parents.  Behrend  alla  plus  lom 
encore  et  décrivit,  comme  une  véritable  forme  nouvelle,  la  syphilis  hé- 
morrhagique  des  nouveau-nés;  depuis,  un  certain  nombre  de  faits  sont 
venus  s'ajouter  à  ceux  de  Behrend,  et  M.  Fischl  en  rapporte  lui-même 
sept  cas,  dont  l*un  n'est  pas  absolument  sûr. 

Il  n'est  donc  pas  douteux,  d'après  les  antécédents  et  d'après  les  données 
à  la  fois  cliniques  et  nécroscopiques  que  des  hémorrhagies  multiples  se 
produisent  souvent  chez  les  enfants  en  bas  âge  de  souche  syphilitique. 
Sur  la  foi  des  auteurs,  de  Heubner  notamment,  qui  ont  étudié  les  lésions 
syphilitiques  des  artères  chez  l'adulte,  on  a  cru  que  ces  mêmes  lésions 
existaient  dans  le  système  circulatoire  des  nouveau-nés  et  qu'elles  étaient 
la  caune  primordiale  des  hémorrhagies.  A  l'appui  on  a  beaucoup  cité 
une  observation  de  Schiitz  qui  a  décrit,  dans  un  cas,  un  rétrécissement 
très  marqué  des  petits  vaisseaux  avec  hypertrophie  considérable  des  pa- 
roiç,  hypertrophie  portant  uniquement  sur  les  tuniques  moyenne  et  ex- 
terne, la  tunique  interne  étant  restée  intacte. 

Mais,  et  c'est  là  le  point  intéressant  du  mémoire  de  M.  Fischl,  cette 
apparence,  qui  devrait  immédiatement  faire  songer  à  une  lésion  chez 
l'adulte,  est  normale  chez  le  nouveau -né  et  chez  le  tout  jeune  enfant.  Il 
l'a  trouvée  chez  plusieurs  sujets  qui  n'avaient  certainement  aucune  tare 
syphilitique.  Ce  n'est  donc  pas  là  qu'il  faut  chercher  la  cause  des  hémor- 
rhagies. 

Mais  si  le  critérium  anatomique  fait  défaut,  il  s'ensuit  qu'il  n'y  a  pas 
lieu  d'établir  une  forme  spéciale  de  maladie  sous  le  nom  de  syphilis  hé- 
morrhagique; il  convient  seulement  de  retenir  que,  diniquement,  les 
nouveau-nés  syphilitiques  ont  une  tendance  aux  hémorrhagies. 

M.  Lannois.    . 
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»  Varia. 

AnATOMISCHB,    PHYS10L00I8GBB    UMD    PHYSIKALI8CHE    DaTBAN    UNO    TaBBLLBR 

(Chiffres  et  Tableaxix  se  rapportant  à  Vanatomie,  la  physiologie,  etc.}, 
par  le  professeur  HermannVierordty  deTûbingue.  Iâna,  1888,  G.  Fischer. 
Ce  volume  est  destiné  à  demeurer  sans  cesse  sur  la  table  de  travail  de 
tout  médecin,  car  il  n'est  pas  un  de  nous  qui  n'ait  besoin  à  certains 
moments  d'un  chiffre  précis  que  sa  mémoire  est  impuissante  à  lui 
fournir.  Cet  ouvrage  ràiume  une  bibliothèque  :  aussi  renonçons-nous 
à  donner  une  idée  complète  des  renseignements  qu^il  fournit.  Dans  la 
partie  anatomique,  on  trouve  les  données  numériques  sur  les  dimensions^ 
la  croissance,  le  poids  des  différentes  parties  du  corps  ;  dans  la  partie 
physiologique,  toutes  celles  qui  sont  éparses  dans  les  traités  de  physio* 
logie  relatives  à  la  circulation,  la  respiration,  la  nutrition,  etc.  Cest, 
naturellement,  la  partie  la  plus  considérable  de  l'ouvrage.  La  partie 
purement  physique  sera  encore  plus  utile  pour  les  médecins  :  elle  ren- 
ferme les  chiffres  de  densité,  de  chaleur  spécifique,  des  points  de 
fusion,  etc.  Enfin  il  y  a  une  quatrième  partie  qui  est  un  aide-mémoire 
pour  le  médecin  praticien. 


La  Mort  par  décapitation,  par  le  D*"  P.  Loye,  avec  préface  du  prttfes- 
seur  Brouardel.  Lecrosnier  et  Babé,  1888,  Paris. 

Cette  intéressante  monographie  est  en  grande  partie  consacrée  à  mettre 
en  évidence  la  différence  symptomatique  que  présentent  Thomme  et  le 
chien  soumis  à  la  décapitation  :  immédiatement  après  celle-ci,  le  tronc  et 
la  tète  du  chien  sont  animés  de  mouvements  convulsifs,  tandis  que  les 
mômes  parties,  chez  l'homme,  sont  absolument  immobiles. 

Il  est  clair  que  les  convulsions  du  chien  sont  d'origine  asphyzique.  La 
seule  question  est  celle  de  savoir  pourquoi  elles  manquent  chex  l'homme, 
c  C'est,  dit  M.  Loye,  parce  que  chez  ce  dernier  intervient  un  autre  fac- 
teur, l'inhibition  :  sous  l'influence  de  l'irritation  énergique  de  la  moelle, 
il  y  a  abolition  immédiate  du  pouvoir  réflexe  et  du  pouvoir  automoteur 
des  centres  nerveux.  > 

On  peut  chez  le  chien  obtenir  le  même  résultat  en  faisant  porter  le 
traumatisme  non  sur  la  moelle  cervicale,  mais  sur  le  bulbe.  Dans  oe  cas  il 
meurt  en  inhibition,  comme  l'homme. 

Ce  fait  conduit  M.  Loye  à  admettre  que  l'homme  ne  possède  pas,  eomiQ^ 
le  chien,  un  nœud  vital  circonscrit  au  bec  du  calatnus,  mais  que  oe 
centre  est  étendu  dans  une  bonne  partie  de  la  hauteur  de  la  moelle  cer- 
vicale. 

On  observe  parfois  chez  l'homme  de  légers  mouvements  respiratoires 
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survenant  au  l>out  d'une  ou  deux  minutes  après  la  décapitation.  Cefoit 
s'explique  en  admettant  que  l'inhibition  a  été  passagère  et  qu'après  la 
période  suspensive  les  centres  ont  pu,  grâce  au  sang  asphyxique,  récu- 
pérer une  certaine  activité.  En  tous  cas,  il  est  impossible  d'admettre  le 
retour.de  la  conscience. 

R.  L. 


Physiologie  des  exercices  nu  corps,  par  le  D'  Lagrange  (Biblio- 
thèque  scientifique  internationale).  F.  Alcan,  1888. 

Ce  volume,  rédigé  avec  beaucoup  de  talent,  traite  de  plusieurs  points 
qui  intéressent  le  médecin  :  l'essoufflement,  la  courbature,  le  surmie- 
nage,  etc.;  mais  il  intéressera  surtout  le  grand  public^  aujourd'hui  que 
Tattention  est  si  vivement  attirée  sur  l'exercice  en  plein  air.  Le  livre 
de  M.  Lagrange  a  précédé  la  campagne  à  laquelle  nous  assistons.  Ce 
n'est  donc  pas  un  livre  de  circonstance  :  il  a  été  rédigé  à  loisir  et  non 
hâtivement  pour  le  besoin  du  moment.  Son  autorité  n'en  est  que  plus 
grande;  nous  en  recommandons  la  lecture. 


Traité  o'hyoiène  sociale,  par  le  D**  Jules  Rochard.  Paris,  A.  Delahaye 
et  Lecrosnier,  1888. 

Nous  ne  craignons  pas  de  dire  que  cet  ouvrage  est  parmi  les  plus 
remarquables  qui  aient  été  publiés  dans  le  cours  de  ces  dernières  années  : 
€  Les  nations  n'ont  pas  de  plus  grand  intérêt  que  celui  de  la  santé 
publique;  Phygiène  est  donc  la  science  sociale  par  excellence,  i  C'est  par 
cette  proposition,  véritable  profession  de  foi,  que  débute  l'auteur,  et  si 
quelqu'un  la  trouvait  exagérée,  il  serait  converti,  avant  d'avoir  achevé  le 
volume,  car  nous  ne  croyons  pas  qu^on  puisse  résister  aisément  au  souffle 
généreux  et  à  Pentraînement  communicatif  qui  distingue  les  productions 
de  M.  Rochard.  L'espace  nous  manque  pour  analyser  ce  livre.  Aussi  bien 
sortirions-nous  du  cadre  de  ce  journal.  Nous  ne  voulons  que  le  signaler 
et  en  recommander  chaudement  la  lecture. 

R.  L. 


L'Année  médicale  (1887),  par  le  D'  BourneYille.  Paris,  1888,  Lecros- 

nier  et  Babé. 

Nous  venons  de  parcourir  avec  le  plus  grand  intérêt  ce  volume,  le 
10«  de  la  publication  inaugurée  par  M.  le  D»  Bourneville,  avec  le  con- 
Qours  de  collaborateurs  aussi  consciencieux  que  compétents,  et  qui  rend 
parfaitement  compte  des  travaux  les  plus  importants  de  l'année.  Nous 
recommandons  chaudement  cette  excellente  publication  à  laquelle,  dans 
Tintérèt  de  tous,  nous  souhaitons  le  plus  grand  succès. 


Rev.  de  mkd.,  tome  viii.  —  1888.  06 
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Indications  bibliograpliiqnes. 

Le  Tûnkin,  étude  db  géoghaphie  médicalb,  par  le  D**  Rey,  médecin 
en  chef  de  la  marine  en  retraite,  178  pages.  Paris,  O.  Doin»  188S. 

De  l'acclimatation  des  Européens  dans  les  pays  chauds,  par  le 
D*- Treille,  136  pages.  Paris,  O.  Doin,  1888. 

De  l*élbctrigité  gomme  agent  thérapeutique  en  gynécologie, 
par  le  D'  P.  Mundès  (de  New- York),  traduit  par  le  D'  P.  Ménière. 
Paris,  0.  Doin,  1888. 

TjlAITEMENT  DES  AFFECTIONS  ARTICULAIRES  PAR  L'ÉLECTRICITÉ;  LEUR 

PATHOGÉNIE,  par  le  D'  Danion.  Paris,  O.  Doin,  1887. 

Les  Maladies  infectieuses;  microbes,  ptomaînes  et  leugomaînbs, 
par  le  D' Deblerre,  chargé  de  cours  de  la  faculté  de  médecine  de  Lille. 
Paris,  O.  Doin,  1888. 

Bon  réisumô  des  travaux  publiés  dans  ces  derniers  temps. 


NÉCROLOGIE 

Bamberger. 

Le  U  novembre  est  mort  H.  v.  Bambbbgbr,  l'un  des  deux  professeurs 
de  clinique  médicale  de  Vienne.  Il  était  né  en  1822  à  Prague»  où  il 
fut  reçu  docteur  en  1847,  après  avoir  fait  une  partie  de  ses  études  à 
Vienne,  où  professaient  alors  Skoda  et  Rokitansky.  De  1849  à  1850,  il 
fut  assistant  à  la  clinique  médicale  de  Prague,  puis  assistant  d*Oppolzer. 
En  1854,  il  fut  nommé  professeur  de  pathologie  à  Wûrzburg.  C'est  là 
qu'il  publia  son  Traité  sur  les  maladies  du  cœur  et  celui  sur  les  Maladies 
des  organes  chylopoié tiques.  En  1872,  il  fut  appelé  à  Vienne  à  succéder 
à  son  maître  Oppolzer. 

Bamberger  a  été  comparé  a  Frerichs.  Tous  deux  étaient  des  savants 
doués  à  un  haut  degré  de  sens  clinique. 


TABLE  DES  MATIÈRES 

DU   TOME  HUITIÈMB 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 

ÂuoRT.  —  Les  porencèphalies 462,      :>53 

Ballet  (Gilbert).  —  L'ophtalmoplégie  externe  et  les  paralysies  des 
nerfs  moteurs  bulbaires  dans  leurs  rapports  avec  le  goitre  exophtal- 
mique et  l'hystérie.  Contribution  à  la  physiologie  pathologique  de 
la  maladie  de  Basedow 337,      oIS 

Balzsr  et  A.  Rlumpkb.  —  De  l'élimination  du  mercure  par  les  urines 
pendant  et  après  le  traitement  mercuriel 303 

Bard  et  Chabannes  (R.}.  —  Contribution  à  Tétude  clinique  des  kystes 
hydatiques   du  poumon.     . i77 

Baro  et  Pic.  —  Contribution  à  Tétude  clinique  et  anatomo-patholo- 
gique  du  cancer  primitif  du  pancréas 257,      337 

Beruoz.  —  (Voy.  Yvoif.) 

BccQnoY  et  Marfan.  —  Étude  séméiologique  du  second  bruit  du 
cœur *    .     .     .    .      857 

Cbabannss.  —  (Voy.  Bard.) 

Chauffard  (A.).  —  De  la  cécité  subite  par  lésions  combinées  des  deux 
lobes  occipitaux  (anopsie  corticale) i3{ 

CoRNEViN.  —  Contribution  à  Tétude  expérimentale  de  la  gangrène 
foudroyante  et  spécialement  de  son  inoculation  préventive.     .    .      489 

DÉJERiNset  HoET.  —  Contribution  à  Tétude  de  Taortite  oblitérante.     .      201 

Démange.  —  Cirrhose  hypertrophique  sans  ictère 215 

D'EspiNB.  — -  Contribution  à  Tétude  de  la  pneumonie  franche  infan- 
tile         97 

EsTOR.  —  Hémiatrophie  faciale  occupant  principalement  la  fosse  tem- 
porale gauche.  Hypertrophie  de  la  paupière  supérieure  du  même 
côté 800 

FÉBÉ.  —  Uivresse   émotionnelle 937 

FouRBUR.  ^  Sur  un  cas  de  péricardite  purulente  primitive  avec 
examen  baotériologique 541 

Gauchhr.  —  Recherches  expérimentales  sur  la  pathogénie  des  né- 
phrites par  auto-intoxication 885» 

Hausbaltbr.  —  (Voy.  Spillman?(.) 


)036  REVUE  DE  MÉDECINE 

Hayem  et  Parmentier.  —  Contribution  à  Tétude  des  manifestations 
spinales  de  la  blennorrhagie 433 

HOBT.  —  (Voy.  DÉJERINE.) 

HuGusNm.  —  Contribution  à  l'étude  de  la  myocardite  infectieuse 
diphtérique 995 

Klumpke.  —  (Voy.  Balzer.) 

KocH  (P.-D.)  et  Maaie  (P.).  —  Contribution  à  Tétude  de  rhémiatro* 
phie  de  la  langue 1 

F.AND0UZY  (L.].  —  De  la  mortalité  parisienne  du  premier  âge  (En- 
fants de  i  jour  à  2  ans).  Ses  rapports  avec  la  tuberculose.    .     •     .      777 

Lannois.   —  Chorée  héréditaire 64ri 

I.ESAGE  (A.).  —  De  la  dyspepsie  et  de  la  diarrhée  verte  des  enfants 
du  premier  âge  [fin) 30 

Lesage  (A.).  —  Note  sur  une  forme  de  myopathie  hypertrophique 
secondaire  à  la  fiôvre  typhoïde •....,.      903 

Malvoz.  —  Endocardite  tricuspidienne  parasitaire  consécutive  à  une 
thrombose  suppurée  de  la  veine  azillaire  du  côté  droit 356 

Marfan.  —  (Voy.  BucQUOY.) 

M.vRiB.  —  (Voy.  KocH.) 

MossÊ.  —  Recherches  sur  l*excrétion  urinaire  après  les  accès  de  fièvre 
intermittente,  glycosurie,  polyurie  consécutive  aux  accès  de  palu- 
disme franc 94i 

Muret  (M.). —  Du  traitement  de  Tascite  par  la  faradisation  des  parois 
abdominales 719 

Obrzut.  —  Nouvelles  recherches  sur  la  pathogénie  de  la  glomérulo- 
néphrite 689 

Parisot.  —  (Voy.  Spillmann.) 

Parmentibr.  —  (Voy.  Hayem.) 

Pic.  —  (Voy.  Bard.) 

Pitres.  —  Étude  sur  quelques  équivalents  cliniques  de  Tépilepsie 
partielle  ou  jaksonienne 609 

PuGiBET.  —  Des  paralysies  dans  la  dysenterie  et  la  diarrhée  chroni- 
ques des  pays  chauds iiO,  223,      283 

Spillmann  et  Parisot  (P.).  —  Traumatisme  périphérique  et  tabès.    .      190 

Spillmann  et  Haushalter.  —  Observation  de  myopathie  progressive 
primitive  à  type  facio-scapulo-huméral •    .    ..    451 

Stephan.  — De  la  paralysie  faciale  des  nouveau-nés •      548 

Stilling.  —  Note  sur  l'hypertrophie  compensatrice  des  capsules  sur- 
rénales     .    •      459 

YvoN  et  Berlioz.  —  Composition  moyenne  de  Turine  normale.    .    •      713 

RECUEIL  DE  FAITS 

Blocq  et  BuN.  —  Note  sur  un  cas  d*athétose  double.  -  •  •  ••  «  .•  79 
Bruhl.  — :  Cirrhose  du  foie  avec  adénome. Ascite  hémorrhagiqae.  •  826 
Chavier  et  Février.  —  Manifestations  spinales  de  la  blennorrhagie.»    .     i02o 


TABLE  DES  MATIÈRBS  1037 

CHARMBit.  —  Rétrécissement  mitral 154' 

Dardig.nac.  -^  Note  sur  un  cas  de  névralgie  ophtalmique  du  triju- 
meau     .     .     .' 8M 

Db  Brun. -^  Cirrhose -atrophique.    .    .    .    , i015 

Dbmangb.  —  Ataiie  symptomatique   ou  hémi-ataxie  bilatérale  par 

lésions  symétriques  du  cerveau 150 

Gamgolpbtb  et  Leclbrc.  —  Accès  pleuraux  ayant  donné  lieu  à  une 
symptomatologie  particulière.  Pleurotomie,  résection  costale.    .    .      577 

Haushaltbr'.  -^  Endocardite  à  pneumocoques 328 

Leclbrc  et  Françon.  —  Atrophie  musculaire  myopathique.    .    .     .      682 
Lbmairb.  -^  Note  sur  un  cas  d'épilepsiepneumoniqne  chez  un  alcoo- 
lique.    ; 836 

Lépinb.  —^  Diabète,  accidents  attribuables  à  une  intoxication  par 
Tacide  formique  et  oxybutyrique  (?).  Infusion  alcaline  intra-vei- 

neuse;  coma,  mort,  autopsie - i004 

LÉpiMB.  ^-  Cancer  du  rein  droit.  Oblitération  de  la  veine  cave  inférieure 

et  des  veines  rénales.  Anasarque  considérable.  Pas  d'albuminurie.   .    1024 
Pauard.  -*-  Ulcère  simple  avec  dilatation  de  Testomac,  indigestion, 
tétanie  intense,  généralisée,  «ivec  élévation  de  la  température  cen- 
trale.  Vomitif,   guérison. '  .•  .- 406 

PiEDPREMiER.  —  Observatlou  de  lèpre  maculo-anesthésique.    .    .    .    i008 
PouzBT.' — Note  sur  la  pigmentation  de*  la  peau  an  niveau  des  articu- 
lations des  phalanges  dans  la  chlorose 90 

Variot.  — '  Cuirasse  calcaire  enveloppant  le  ventricule  droit  du  cœur. 
Mort  subite  dans  le  cours  d*an  épanchement  pleural 746 

REVUES  GÉNÉRALES  ET  CRITIQUES 

DETrwEiLER.  r-  Traitement  hygiénique  de  la  phtisie  (traduit  par  Reblaud, 

avant-propos,  par.  Nicaisb} 752 

Lamnois^  -r  LesanU-thei^miques  conune  médicaments  nervins.    .    •  157 
Lb  Genorb.  -r  La  virulence  (Extrait  des  leçons  de  M.  le  professeur 

BoucmBO,  18B8) 584 

RoDET.  *-  L'atténuation  des  virus  (mite  et  fin),    .    .    .    ...    236,  408 

RoDBT.  -—  Les  ipoQulations  vaçcinale^s.  ....    ..........    840,  915 

.  REVUE  DES  SOCIÉTÉS  SAVANTES 
Société  anatomique 93,      171 

BIBLIOGRAPHIE 

•         •         •         «         ■ 

Arnold  (C).  —  Repertorium  der  Ghemie 253 

Bataille.  —  traumatisme  et  névropathie 775 


1038  RBTUB  I»  MftDEGINK 

Bavifjir  (Doc  Ch.  de).  — ^^Gontribation  à  ranatomiej pathologique  de 

l'œil  dans  les  maladies  rénales •  853 

Bayrac.  —  Étude  du  rapport  de  Tazote  de  Tarte  à  Fazote  total  dans 

les  urines  normales  et  pathologiques 253 

BÉftANon-FÉRAUo.  —  Leçons  cliniques  sur  les  tœnias  de  Fhomme.    .  432 

Berbez.  —  Hystérie  et  traumatisme 774 

Beruoz.  —  Recherches  cliniques  et  expérimentales  sur  le  passage  des 

bactéries  dans  Turine 490 

Berrez.  —  Ulcère  simple  de  l'œsophage 1029 

Bertrand  et  Fontan.  —  De  Tentérocolite  chronique  épidémique  des 

pays  chauds 43S 

Beuhrr.  —  L*état  de  la  question  des  Tacctnations  préventires.    .     .  936 

BiNBT  et  Féré.  —  Magnétisme  animal 1028^ 

BizzozBRO  et  FxRKET.  —  Manuel  de  microscopie  clinique 254 

Blocq.  ^-  Des  contractures 774 

Blondel.  —  Manuel  de  matière  médicale 177 

BoucBARDAT  (A.  et  G.)-  —  Formulaire  magistral  de  médecine  et  de 

thérapeutique,  27*  édition 60» 

BouRNEViLLB.  —  L'Année  médicale 1033 

BouvERET.  —  Traité  de  Tempyème 510 

Brun  (Le).  —  Traité  des  maladies  de  Tappareil  respiratoire,  traduit 

eu  arabe 509^ 

BucQuoT.  —  Étude  clinique  sur  Tulcère  simple  du  duodénum.    .    ...  431 

BuNGE.  —  Leçons  de  chimie  physiologique  et  pathologique.    .    .    .  252 

BoTBL.  —  La  tuberculose  des  animaux  et  la  phtisie  humaine.     .    .  602 

GoRRE.  —  Traité  clinique  des  maladies  des  pays  chauds 431 

Dettweiler  et  Penzoldt.  —  Thérapeutique  de  la  phtisie 334 

DiAHANTOPULos.  —  Typhus  icterodes 1030 

Dreyfous.  —  Hystérie  alcoolique 1027 

DoBiEF.  —  Manuel  pratique  de  microbiologie 602 

Edinger. — Anatomie  des  centres  nerveux 1026 

KuLENBURG.  —  Real  Encyclopœdie 255 

EwALD.  —  Giinique  des  maladies  de  la  digestion 1029 

Falk.  —  Anatomie  et  physiologie  pathologique  par  Morgagni.    .    .  SS5 
Fischer  (B.).  —  Substances  récemment  introduites  dans  la  thérapeu- 
tique      175 

FiscHL.  ^  Gontribution  à  l'étiologie  et  au  diagnostic  de  la  pyélite.    .  854 
FiscHL.  —  Diathèse  hémorrhagique  des  nouveau-nés  syphilitiques.    .  1031 
Gauthier.  —  Guide  pratique  pour  l'analyse  chimique  et  microsco- 
pique de  Turine 254 

GÊLiNEAU.  —  Traité  de  Tangine  de  poitrine 600 

Gumilewski. — Ueber  Résorption  in  Dunndarm 94 

GuRLT  et  HiRscH.  —  Biographisches  Lexicon 255>  605 

Hagk.  *-  Migraine,  asthme,  fièvre  de  foin,  etc 600 

Harnack  (E.).  —  Die  Hauptsachen  der  Ghemie 652 

Harris.  —  Manuel  d^autopsies 602 


TABLE  DBS  HATIËRES  1039 

IIbimann.  —  Ueber  Paralysis  agilans 774 

Herard,  Gornil  et  Hanot.  —  La  phtisie  pulmonaire 332 

HiRT.  —  Pathologie  et  traitement  des  maladies  du  système  nerveux.  1026 
Jaksch.  —  Manuel  de  diagnostic  des  maladies  internes  par  les  mé« 

thodes  bactériologiques,  chimiques  et  microscopiques,    •    .     .    •  602 

Kaotzer.  —  Le  crachat,  contribution  au  diagnostic  clinique.    •    .    .  602 

KoBBRT.  —  Compendium  der  praktischen  Toxicologie 604 

Labadie-Lagraye.  —  Urologie  clinique  et  maladies  des  reins.    .    .    .  429 

Ladahe.  —  Procès  de  la  dernière  sorcière i029 

La  GRANGE.  —  Physiologie  des  exercices  du  corps. i033 

Lattbux.  —  Manuel  de  technique  microscopique •    .    .  255 

Lauder-Brunton.  —  Traité  de  pharmacologie,  de  thérapeutique  et  de 

matière   médicale 603 

LicoRCBÉ  et  Talamon.  —  Traité  de  Talbuminurie  et  du  mai  de  Bright.  429 

Lkflaivb.  —  De  la  rhino-bronchite  ou  asthme  d'été 601 

Lbgbndre,  Barettb  et  Lepage. —  Traité  pratique  d*antisepsie  appliqué 

à  la  thérapeutique  et  à  l'hygiène. 604 

Lehoinr.  —  De  la  température  dans  les  accès  isolés  d*épilepsie.     .    .  775 
Lbreboullet  et  Habn.  —  Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences 

médicales 335 

Leubuscber.  —  Studien  nber  Résorption  seitens  des  Darmkanales.    .  95 

LiCHTwiTz.  <—  Anesthésies  hystériques 1027 

LouIse.  —  Sur  un  nouvel  alcaloïde  artificiel 174 

LoYE.  —  MoTi  par  décapitation 1032 

Malmstbn.  —  Étude  sur  l'étiologie  des  anévrysmes  de  l'aorte.    .    .  599 

Maraguano.  —  Clinique  médicale  de  l'Université  de  Gènes.    ...  855 

Masius.  —  Influence  du  pneumogastrique  sur  la  sécrétion  urinaire.  853 

Basson.  —  Troubles  moteurs  post-épileptiques 775 

Maurel.  -—  Ëtiologie  du  paludisme 1030 

Monangb.  —  Les  drogues  chimiques 604 

MoNGiN .  —  Étude  anatomique  et  physiologique  sur  l'hémichorée  symp- 

tomatique 774 

MoRicouRT.  —  Métallothérapie 1028,  1029 

MosLER.  —  Clinique  du  professeur  Mosler 856 

Nedmann.  —  Traité  des  maladies  parasitaires  non  microbiennes  des 

animaux  domestiques 936 

NoTBNAGEL.  —  De  la  localisation  des  maladies  cérébrales    ....  172 

Orth.  —  Sur  l'étiologie  et  l'anatomie  pathologique  de  la  phtisie.    .  334 

Pampoukis.  —  Fièvre  intermittente 1030 

Peter.  —  Vessie  irritable 1029 

Pitres.  —  Anesthésie  hystérique 1027 

Prévost  et  Binet.  —  Recherches  expérimentales  relatives  à  l'action 

des  médicaments  sur  la  sécrétion  biliaire  et  à  leur  élimination  par 

cette  sécrétion 687 

Rallièrb.  —  Recherches  expérimentales  sur  la  mort  par  hyperthermie 

et  sur  l'action  combinée  du  chloral  et  de  la  chaleur 934 


104U  REVUE   DE  MÉDECINE 

Rendon.  —  Fièvres  de  surmenage 935 

Rey.  —  Le  Tonkin , 1034 

RiBOT.  —  Psychologie  de  rafctention 1027 

RocHARD.  —  Traité  d'hygiène  sociale 1033 

Rolland.  —  De  Tépilepsie  jacksonienne 775 

RossoNi. —  Sur  Tanurie  hystériqae 854 

Rnfcpp.  —  Des  maladies  syphilitiques  du  système  nerveux 773 

Sabourin.  —  Recherches  sur  Tanatomie  normale  et  pathologique  de 

la  glande  bulhaire  de  l'homme 687 

Sahli.  ^—  Sur  les  points  de  vue  nouveaux  dans  la  pathologie  des  ma- 
ladies infectieuses 935 

Sanchez  Tolbdo.  -r  Des  rapports  de  Tadénopathie  tuberculeuse  de 

Taisselie  avec  la  tuberculose  pleuro-pulmonaire 601 

ScBMiéDEBBRG.  —  Principes  de  thérapeutique 603 

Sbhrwald.  —  Sur  l'importance  du  système  nerveux  pour  le  rein.    .  851 

Senator.  —  Sur  l'ictère,  son  développement  et  son  traitement.    .    .  688 
Singer.. —«  Sur  les  suites  de  Toblitération  Incomplète  ou  complète 

des  veines  du  rein 853 

Snyers.  —  Pathologie  des  néphrites  chroniques 429 

Steiger.  —  Contribution  à  Thistologie  du  rein.     .......  851 

Stewart  (T.-G.).  —  Clinical  lectures  on  important  symptoms.    .    .  852 

Thomas.  —  La  migraine.    ^    •    •    .    • 174 

Trroxe.  —  Acclimatation 1034 

YiERORDT.  —  Chiffres  et  tableaux  d*anatomie  et  de  physiologie.    .    .  1032 
Vincent.   —  Recherches  expérimentales  sur  l*hyperthermie  et  les 

causes  de  la  mort  dans  celle-ci. 934 

Werner.  —  Malaria.    .    .    .    .    • 1030 

YvoN.  -r  Manuel  clinique  de  l'analyse  des  urines 253 

VARIÉTÉS 

Congrès  pour  Tétude  de  la  tuberculose  humaine  et  animale.    ...  96 

Fondation  du  Bulletin  de  l'Université  lyonnaise 256 

Congrès  médical  de  Barcelone •    .    • 606 


NÉCROLOGIE 

Bakberoer; 1034 

Drochin ..,..,      336 


TABLE  ANALYTIQUE  DES  MATIÈRES 


DU   TOME   HUITIÈME 


Aboès.  Traitement  des  —  da  pou- 
mon consécutifs  à  la  pneumonie 
franche,  633-644. 

Acétanilide.  L*  —  comme  nerWn, 
167-i70;  action  de  )'  —  sur  la  nu- 
trition de  rhomme,  855. 

Acetphénétidine,  176. 

Albuminurie.  Traité  de  i'  —  et  du 
mal  de  Bright,  428  ;  sur  1'  ~,  852. 

Alcaloïde.  Sur  un  nouvel  —  artifi- 
ciel, 474. 

Angine  de  poitrine.  Antipyrine 
contre  Y  — ,  165;  traité  de  T  — , 
474,  600. 

Antip3rrine.  L'  —  comme  nervin, 
460-167. 

Antisepsie.  Traité  pratique  d*  —, 
936. 

Antithermiqnes.Les — comme  mé- 
dicaments ner?ins,  157-470. 

Anurie.  Sur  V  —  hystérique,  854. 

Aorte.  Rupture  de  1*  —,  93,  472; 
étiologie  des  anévrysmes  de  T  — , 
599. 

Aortite.  Contribution  à  Tétude  de 
r  —  oblitérante,  201-214. 

Ascite.  Traitement  de  V  —  par  la 
faradisation  des  parois  abdomi- 
nales, 719-745;  —  hémorrhagique, 
826-835. 

Asthme.  Migraine,  — ,fièvre  de  foin, 
600;  de  la  rhino*bronchite  ou  — 
d'été,  601 . 

Ataxie.  Hémi bilatérale  par  lé- 
sions symétriques  du  cerveau,  450- 
453.  —  Voy.  Tabès  dorsal. 

Athétose.  Cas  d'  —  double,  79-91. 

Attention.  Psychologie  de  F— ,4027. 


Bactérie.  Passage  des  —  dans 
Turine,  430;  bactériologie,  602. 

Biliaire.  Ânatomie  normale  et  pa- 
thologique de  la  glande  — ,  687; 
action  des  médicaments  sur  la  sé- 
crétion —,  687. 

Biographie.  Lexique  —,  605. 

Blennorrhagie.  Manifestations  spi- 
nales, de  la  —,  433-450,  4020-4023. 

Céoité.  De  la  —  subite  par  lésions 
combinées  des  deux  lobes  occipi- 
taux, 434-449,473. 

Cerreaa.  Cécité  subite  par  lésions 
combinées  des  deux  lobes  occipi- 
taux, 434-449,  473;  hémiaUxie 
bilatérale  par  lésions  symétriques 
du  —,  450-453;  abcès  multiples 
du  — ,  474;  de  la  localisation 
dans  les  maladies  du  — ,  472-174; 
hémichorée  symptomatique,  774. 

Cervelet.  Tumeur  du  —,  174. 

Chimie  physiologique  et  patholo- 
gique, 252;  répertoire  de  —,  253. 

Chlorose.  Pigmentation  de  la  peau 
au  niveau  des  articulations  des 
phalanges  dans  la  — ,91. 

Cborée.  Sur  la  —  héréditaire,  645- 
681  ;  hémi  —  symptomatique,  774. 

Cirrhose.  Voy.  Foie. 

Cœnr.  Rétrécissement  mitral  avec 
caillots  ramollis  de  Toreillette,  154- 
156;  endocardite  à  pneumocoques, 
328-332  ;endocardite  tricuspidienne 
parasitaire  par  suite  d'une  throm- 
bose veineuse,  356-362;  cuirasse 
calcaire  enveloppant  le  ventricule 
droit,  mort  subite,  746-751  ;  myo- 
cardite  infectieuse  diphtéritique , 


10i2 


RBVUB  DB  MÉDBGIN8 


790-799, 995-1003  ;  étade  séméîolo- 
giaue  du  second  bruit  du  <— ,  857- 

Oongrès  pour  Tétude  de  la  tuber- 
culoset  90  ;  —  médical  de  Barce- 
lone, 607. 

Contractuir^  Des  —,  774. 

Crachat.  Le  ^»  «02. 

Diabète;  intoxicalKia  parles  acides 
formique  et  oxybaljriique,  1004- 

'    1007. 

Diarrhée.Do  la  dyspepsie  et  de  la  — 
verte  des  enfants  du  premier  âge^ 
30-78;  des  paralysies  dans  la  dy- 
senterie et  la  —  chroniques  des 
pays  chauds,  110-130,  223-236, 
283-302. 

Dictionnaire  encyclopédique ,  335. 

Diphtérie.  Myocardite  infectieuse 
de  la  —,  790-799,  995-1003. 

Duodénum.  L*ulcère  simple  du  — , 
431. 

Dysenterie.  Paralysies  dans  la  — 
chronique  des  pays  chauds,  110- 
130,  223-230,  283-302. 

Dyspepsie.  De  la — et  de  la  diarr  hé 
verte  des  enfants  du  premier  Age, 
30-78;  antipyrine  dans  les  — ,165. 

Electricité.  Traitement  de  Tascite 
par  la  faradisation,  719-745. 

Empyème.  Traité  de  V  —,  510. 

Endocardite  à  pneumocoques,328- 
332;  —  tricuspidienne  parasitaire, 
suite  de  thrombose  veineuse,  356- 
362. 

Enfance.  Mortalité  parisienne,  par 
tuberculose,  de  la  première — ,  777. 

Entérocolite.  De  1'  —  chronique 
épidémique  des  pays  chauds,  4't2. 

Epilepsie.  Equivalents  cliniques  de 
r  —  partielle  ou  jacksoni^nne  , 
609-632;  —  jacksonienne  ,  775; 
température  dans  les  accès  isolés 
d*  — ,  775;  —  pneumonique  chez 
un  alcoolique,  836-840. 

Estomac.  Ulcère  simple  de  V  —, 
avec  tétanie  généralisée,  406-408  ; 
maladies  de  1'  — ,  1029. 

Face.  Hémialrophie  faciale,  800- 
810. 

Fièvre  de  foin.  Migraine,  asthme, 


— ,  600;  de  la  rhino-bronchite  ou 
-,  601. 

Foie.  Deux  kystes  faydatiques  sup- 
pures de  la  face  convexe  du  — , 
171  ;  cirrhose  hypertrophique  sans 
ictère,  215-222;  cirrhose  du  — 
avecadénomes  et  ascite  hémorrha- 
gique,  826-835.  Cirrhose  alcooli- 
que, guérison,  1015-1019.  —  Voy. 
Biliaire,  Ictère. 

Gangrène  foudroyante.  Sur  la  — 
et  son  inoculation  préventive, 489- 
507. 

Glycosurie  consécutive-  aux  accès 
palustres  francs,  944-994. 

Ooitre  exophtalmique.  Ophtal- 
moplégie  externe  dans  ses  rapports 
avec  le  —,  337-355,  513-540. 

Goutte.  L'aatipyrine  dans  la  — , 
163. 

Hémichorée  syraplomatique,  774. 

Hydatique  (kyste).  Deux  —  sup- 
pures du  foie,  17!  ;  des  —  du  pou- 
mon, 177-189. 

Hygiène.  Exercices  du  corps,  1033; 
sur  r  —  sociale,  1033. 

Hyperthermie.  La  mort  par  — , 
934. 

Hystérie.  Ophtalmoplégie  externe 
dans  ses  rapports  avec  V  — ,  337- 
355,513-^)40;— ettraumalisme,774; 
sur  Tanurie  hystérique,  854;  de  Y — 
alcoolique,  1027;  des  anesthésies 
dans  r  -,  1027. 

Ictère.  Cirrhose  hypertrophique  sans 
— ^215-222;  développement  et  trai- 
tement de  r  —,  688. 

Immunité.  Production  de  l*  —  par 
les  inoculations  vaccinales  et  Y  — 
acquise,  841-850. 

Impaludisme.  Glycosurie  et  po- 
lyurie  après  les  accès  palustres 
francs,  944-994;  sur  Y  —,  1030. 

Inoculation.  Voy.  Virus. 

Intestin.  Absorption  intestinale,  94. 

Intoxication.  Néphrites  par  auto  —, 
885-902. 

Ivresse.  De  Y  —  émotionnelle,  937- 
943. 

Langue.  Autopsie  d*un  cas  de  tabès 
avec  hémiatrophie  de  la  — ,  1  -29. 


TABLE  .àMALYTSQOB  III8IIATIÈBE5 


1013 


Lèpre  maeakMmeflthésiqae,  i(K)8- 
1014. 

Mal  de  mer.  Antipyrine  contre  le  — , 
166. 
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Nouveau-né.  Paralysie  faciale  des 
— ,  548-552;  diathèse  hémorrha- 
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Phtisie.  La  —  pulmonaire,  333; 
étiologie  et  anatomie  pathologique 
de  la  — ,  334  ;  thérapeutique  de  la 
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Surmenage.  Fièvres  de  — ,  935. 

Surrénales  (capsules).  Hypertrophie 
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de  r  —,  863.  Voy.  Rein. 

Vaccin.  Voy.  Virtis. 

Virulence.  La  •— ,  d'après  les  le- 
çons du  professeur  Bouchard,  584- 
598. 

Virus.  L'atténuation  des  —  et  les 
inoculations  vaccinales ,  237-251  , 
409-428,  841-850,  915-933;  la  gan- 
grène foudroyante  et  son  inocula- 
tion préventive,  489-507;  Tétat  de 
la  question  des  inoculations  pré- 
ventives, 936.  —  Voy.  Immvtniié, 
Bage^  etc. 
Zona  ophtalmique,  811-825. 


Le  Propriétaire-gérant,  Félix  Alcax. 


Coalommicr::.  —  tr.i?.  P.  IIao»asb  et  Galmb 
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